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Verzeichnis der verwendeten Abkürzungen und 
Symbole 
 
HDL : High-Density-Lipoprotein 
HF : Herzfrequenz 
Hg : Quecksilber 
Kcal : Kilokalorien 
KHK : Koronare Herzkrankheit 
Kj : Kilojoule 
LDL : Low-Density-Lipoprotein 
P : Probability (Statistik) 
T1 : 1. Untersuchungszeitpunkt 
T2 : 2. Untersuchungszeitpunkt 
T3 : 3. Untersuchungszeitpunkt 
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1. EINLEITUNG  
 
Wir erleben heute die größte Umbruchsituation in der Geschichte der 
Medizin. Stand bisher die Therapie im Vordergrund von Forschung, Lehre 
und Praxis, so verlagern sich die Schwerpunkte seit Ausklang des letzten 
Jahrhunderts immer mehr in Richtung Prävention (HOLLMANN, 1983). Nach 
Ende des zweiten Weltkrieges lagen auch international noch keine 
experimentell fundierten Untersuchungen zur gesundheitlichen Bedeutung 
von Bewegungsmangel einerseits und körperlichen Training andererseits 
vor. Studien dieser Art in den 50/60er Jahren betrafen die Auswirkungen von 
mehrtägiger bzw. wöchentlicher Bettruhe (HOLLMANN, 1965). 
Es konnten gravierende gesundheitliche Beeinträchtigungen schon durch 
eine mehrtägige Bettruhe festgestellt werden.  
 
Ein im Kontrast hierzu durchgeführtes so genanntes Minimaltraining von z. B. 
3 x in der Woche 10 Minuten Dauer oder täglich 5 Minuten Dauer auf einem 
Fahrradergometer ergab bei gesunden, untrainierten, männlichen Personen 
signifikante Verbesserungen hämodynamischer Parameter (BOUCHARD et 
al., 1966). Verschiedene Arbeitskreise erhoben kurze Zeit später ähnliche 
Befunde (ÅSTRAND et al., 1978; MELLEROWITZ et al., 1974, u. a.) 
Dennoch dauerte es bis 1977, als auf einem WHO-Symposium in Luxemburg 
die bis dahin übliche 4-6 wöchige absolute Ruhigstellung des 
Herzinfarktpatienten abgelöst wurde durch Frühmobilisation, 
Bewegungstherapie und Rehabilitation mittels körperlichen Trainings. 
Heute gilt die gesundheitliche Bedeutung von körperlicher Aktivität für die 
Hämodynamik und den Metabolismus des Menschen als gesichert 
(WHO/FIMS, 1994). 
 
Ursache dieser heutigen Auffassung sind nicht nur experimentelle 
Untersuchungen, sondern umfangreiche epidemiologische Studien in 
verschiedenen Ländern und Kontinenten. Sie belegen eindeutig die 
gesundheitliche Bedeutung körperlichen Trainings vom Kindes- bis zum 
Seniorenalter, bei Mann und Frau und auch die Besserung zahlreicher 
Leiden oder Krankheiten (PAFFENBARGER et al., 1990; BLAIR et al., 1995). 
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Dennoch werden Sport und Bewegung als positiver Gesundheitsfaktor in 
unserer Bevölkerung nach wie vor unzureichend genutzt (KÖNIG et al., 
2006). In Deutschland sind derzeit 50 % der Bevölkerung in der Freizeit nicht 
aktiv (MENSINK, 1999). 
 
Die Schwierigkeit in der Nutzung solcher wissenschaftlicher Erkenntnisse 
liegt demnach in der praktischen Umsetzung. Das Wissen um positive oder 
negative Umstände genügt ja nicht, sondern es muss auch genutzt werden.  
 
In der Planung der Studie wurde daher besonderer Wert darauf gelegt, dass 
einfache Parameter zur Beurteilung der Ergebnisse herangezogen wurden, 
die ohne großen Laboraufwand gewissermaßen allerorts benutzt werden 
können. Um einen möglichst hohen prozentualen Anteil der Bevölkerung zu 
aktiver körperlicher Bewegung zu motivieren, bedarf es der Berücksichtigung 
spezifischer Gesichtspunkte. So dürfen weder die Belastungsintensität noch 
der Belastungsumfang Größenordnungen erreichen, die abschreckend 
wirken. Darum gingen wir zum einen von denkbar niedrigen 
Arbeitsintensitäten aus, zum anderen von einem möglichst kleinen 
Belastungsumfang. Die Probanden wurden aufgefordert, 2 mal wöchentlich 
500 kcal (2093 kj) durch schnelles Gehen mehr zu verbrauchen. Zusätzlich 
wurden die Teilnehmer in ein einfaches Ernährungskonzept eingewiesen.  
Dass geringe Arbeitsumfänge gesundheitlich wünschenswerte Effekte und 
messbare Adaptationen erzielen können, geht aus den Untersuchungen von 
BOUCHARD et al. (1966) hervor. 
 
 
Die vorliegende Untersuchung befasst sich deshalb mit der Frage, ob es mit 
einem präventivmedizinisch orientierten Minimalprogramm langfristig gelingt, 
die Probanden zu einem gesünderen Lebensstil unter der besonderen 
Berücksichtigung von mehr Bewegung und gesünderer Ernährung zu 
motivieren.   
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Im Einzelnen sollten folgende Fragen untersucht werden: 
 
• Wie verändern sich die Parameter Körpergewicht, 
Bauchumfang, Gesamtcholesterin, LDL-Cholesterin, HDL-
Cholesterin, Triglyceride, Glukose, systolischer und 
diastolischer Blutdruck während der ersten 12 Wochen nach 
der Eingangsuntersuchung sowie weiter in den darauf 
folgenden 50 Wochen? 
 
• Gibt es Unterschiede in den Ergebnissen zwischen der 
Untersuchungsgruppe, die nach der einführenden 
Untersuchung 12 Wochen lang betreut wurde, und der 
Vergleichsgruppe, die weder ein Beratungskonzept erhielt, 
noch begleitend motiviert wurde? 
 
• Gelingt den Teilnehmern eine erfolgreiche und dauerhafte 
Umsetzung der vereinbarten Lebensstiländerung, bezogen auf 
die Parameter Bewegungsmangelausgleich und 
Ernährungsumstellung? 
 
• Besteht die Notwendigkeit einer 12-wöchigen Beratung und 
Betreuungsphase um die geplante Lebensstiländerung der 
Probanden zu erreichen? 
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2. METHODIK 
2.1 Untersuchungsgut 
 
Für die Untersuchungen stellten sich 72 gesunde männliche und weibliche 
Probanden zur Verfügung (51 Männer: Gewicht 87,58 ± 14,9 kg; Größe 
176,99 ± 5,5 cm; Alter 44,98 ± 6,4 Jahre; 21 Frauen: Gewicht 75,62 ± 10,1 
kg; Größe 164,99 ± 6,2 cm; Alter 43,80 ± 5,4 Jahre). 
 
Tab. 1. Anthropometrische Daten der gesamten Probandengruppe.  
 Gewicht 
(kg) 
Größe 
(cm) 
Alter 
(Jahre) 
x ± s 87,58 ± 14,9 176,99 ± 5,5 44,98 ± 6,4 . 
Männer n 51 51 51 
x ± s 75,62 ± 10,1 164,99 ± 6,2 43,80 ± 5,4  
Frauen n 21 21 21 
 
 
Die Probandengruppe wurde randomisiert und mittels Losverfahren in eine 
Untersuchungsgruppe (UG) sowie eine Vergleichsgruppe (VG) eingeteilt. Die 
anthropometrischen Daten der Untersuchungs- und Vergleichsgruppe sind 
Tabelle 2 und 3 zu entnehmen.  
 
Tab. 2. Anthropometrische Daten der Untersuchungsgruppe (mit Betreuung).  
 Gewicht 
(kg) 
Größe 
(cm) 
Alter 
(Jahre) 
x ± s 86,87 ± 15,4 177,15 ± 5,5 45,92 ± 6,5 . 
Männer n 36 36 36 
x ± s 78,83 ± 10,6 167,21 ± 6,2 44,53 ± 6,1  
Frauen n 13 13 13 
 
 
Tab. 3. Anthropometrische Daten der Vergleichsgruppe (ohne Betreuung). 
 Gewicht 
(kg) 
Größe 
(cm) 
Alter 
(Jahre) 
x ± s 89,20 ± 14,0 176,60 ± 5,9 42,73 ± 5,6 . 
Männer n 15 15 15 
x ± s 70,38 ± 6,9 161,37 ± 4,3 42,62 ± 3,9  
Frauen n 8 8 8 
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Im Rahmen des Studiendesigns wurde keine selbständige Kontrollgruppe 
berücksichtigt, da in der vorliegenden Studie zwei unterschiedliche Gruppen 
statistisch miteinander verglichen werden konnten. 
 
 
2.2 Untersuchungsgang 
 
Das untersuchte Minimalprogramm zur Förderung eines gesunden 
Lebensstils teilt sich in drei Abschnitte: Eine eintägige Programmeinweisung 
mit Erhebung der anthropometrischen, hämodynamischen und 
metabolischen Befunde, eine 12-wöchige Betreuungsphase ausschließlich 
für die Untersuchungsgruppe und eine Nachuntersuchung der gesamten 
Probanden. 
 
Die drei Messzeitpunkte ergeben sich aus dem Untersuchungsgang der 
Studie: Während der Programmeinweisung (T1), 12 Wochen später bei der 
Folgeveranstaltung (T2) und 50 Wochen nach T2 (T3). 
 
 
T1 → T2 → T3    
       (12 Wochen mit Betreuung)            (50 Wochen ohne Betreuung)        
 
Abb. 1. Studiendesign. 
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2.2.1 Die Programmeinweisung 
 
Zu Beginn der Studie wurden alle Probanden zu einer Erstuntersuchung 
einbestellt (T1). Hierfür nutzten wir die Räumlichkeiten eines 
niedergelassenen Allgemeinmediziners. Diese Praxisräume grenzten 
unmittelbar an eine Grünanlage, auf der die sportmotorischen 
Untersuchungen stattfanden. 
Alle Probanden wurden einer ärztlichen Eingangsuntersuchung unterzogen. 
Nach der Anamneseerhebung bestimmten wir die anthropometrischen 
Daten, den Bauchumfang und den Blutdruck der Untersuchungsteilnehmer. 
In der anschließenden Laboruntersuchung wurden folgende Parameter 
bestimmt: Körpergewicht, Bauchumfang, Gesamtcholesterin, LDL-
Cholesterin, HDL-Cholesterin, Triglyceride, Glukose, systolischer und 
diastolischer Blutdruck. 
Keiner der Untersuchungsteilnehmer wies zum Zeitpunkt der Intervention 
einen krankhaften Befund auf. Darüber hinaus führte keiner der Probanden 
ein regelmäßiges körperliches Training durch oder verfolgte ein spezielles 
Ernährungskonzept.  
 
Die Bestimmung der Körpergröße der Teilnehmer erfolgte einmalig an T1. 
Das Körpergewicht wurde in leichter Kleidung gemessen, der Bauchumfang 
nach HEUFELDER (2003) wie folgt ermittelt:  
Das Maßband wurde um das Abdomen, in der Mitte zwischen Beckenkamm 
und dem unteren Rippenbogenrand angelegt. Hierbei wurde darauf geachtet, 
dass das Band fest angelegt, die Haut jedoch nicht eingedrückt wurde. 
Der Teilnehmer sollte zum Zeitpunkt der Messung entspannt sein und 
ausatmen. 
 
Die Messung des Ruheblutdrucks fand nach einer 15-minütigen Pause im 
Sitzen nach Riva Rocci statt. Es wurde an beiden Oberarmen gemessen, 
wobei der jeweils höhere Wert (mmHg) als Ruheblutdruck erfasst wurde. 
 
Die Bestimmung der Stoffwechselparameter erfolgte nüchtern, aus dem 
venös entnommenen Blut. 
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Die Probanden wurden im Rahmen der Untersuchung in ein 
Minimalprogramm eingewiesen, basierend auf den Säulen Bewegung und 
Ernährung. 
Für den Bereich Bewegung wurde den Probanden empfohlen, ein 
herzfrequenzgesteuertes, aerobes Training durchzuführen. Dieses sollte 
mindestens so häufig und intensiv durchgeführt werden, dass eine 
Steigerung des Energieverbrauchs durch körperliche Aktivität von 
mindestens 500 kcal (2093 kj) pro Woche erzielt wurde.  
 
Neben diesem minimierten Trainingsprogramm stellten wir den Probanden 
ein spezielles Ernährungskonzept vor. Hierbei sollte vermehrt darauf 
geachtet werden: 
 
• täglich 2-3 Liter Flüssigkeit zuzuführen, 
• 200-300 g Gemüse zu essen, 
• täglich 2 Portionen Obst zu essen, 
• 2-3 mal pro Woche Fisch zu konsumieren, 
• täglich 30 Gramm Ballaststoffe zuzuführen und 
• primär ungesättigte Fette in Form von Oliven- bzw. Rapsöl oder 
Nüssen zu verwenden. 
 
In jedem Fall sollte jedoch sicher gestellt sein, an 4 Tagen in der Woche 
einem 3-Punkte-Ernährungskonzept zu folgen, dass vorsah:  
• Weißmehlprodukte zu meiden, 
• keinen Alkohol zu trinken, 
• keine Süßigkeiten zu essen. 
 
Die Probanden wurden angeleitet, über die gesamte Dauer der 
Untersuchung, ein Trainings- und Ernährungsprotokoll zu führen. 
 
An drei Tagen in der Woche war die Nahrungsaufnahme freigestellt. 
Allerdings sollten die Probanden auch an diesen 3 Tagen das  
Ernährungsprotokoll  führen. 
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Nach einer 60-Minuten dauernden Information über den Nutzen einer 
gesunden Lebensführung zur Vorbeugung und Reduzierung von Krankheiten 
(Vortrag), wurden die Probanden im Umgang mit dem Ernährungskonzept 
geschult. Neben der Ernährungsunterweisung wurde das 
Bewegungsprogramm vorgestellt. Hierzu fand auch der richtige Umgang mit 
den Herzfrequenzmessern (Handhabung und richtiges Anlegen) 
Berücksichtigung. Darüber hinaus stellten wir den Probanden die Technik 
des schnellen Marschierens (Walken) und langsamen Laufens vor und übten 
diese mit ihnen. 
 
Es wurde die Zielvorgabe an die Untersuchungsteilnehmer gegeben, sich mit 
einer kontinuierlichen Herzfrequenz zu belasten, bei der eine Unterhaltung 
noch möglich war. In einer zweiten Trainingseinheit sollten sich die 
Probanden dann wechselnd mit einer Herzfrequenz von 170 bis 190 minus  
Lebensalter zu belasten. 
Keiner der Probanden nahm während der Untersuchung Medikamente in 
Form von Betablockern ein. 
 
Im Rahmen der Studie stellten wir den Teilnehmern die Aufgabe, ihren 
Energieverbrauch durch sportliche Aktivität zukünftig selbst zu berechnen 
(AINSWORTH et al., 1993). Eine Belastungsintensität von 170 minus 
Lebensalter während des Ausdauertrainings galt als niedrig, eine von 180 
minus Lebensalter als moderat und eine von 190 minus Lebensalter als 
hoch. 
 
Der wöchentliche Trainingsumfang der Untersuchungsteilnehmer wurde zur 
Errechnung des Energieverbrauches mit dem jeweiligen, von den Probanden 
angegebenen, Intensitätsfaktor multipliziert. 
 
Kalorienverbrauch / Kilojoule pro Minute: 
 Niedrig = 4 kcal (16,74 kj) / min 
Moderat  = 6,5 kcal (27,21 kj) / min 
Hoch  = 9 kcal (37,68 kj) / min 
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Demnach entsprach eine moderate Trainingsbelastung mit einer 
durchschnittlichen Herzfrequenz von 180 - Lebensalter über eine 
Trainingsdauer von 20 Minuten einem Energieverbrauch von etwa 130 kcal 
(544 kj). 
In der Auswertung berücksichtigten wir nur sportliche Aktivitäten, in 
Abgrenzung zu Alltagsbelastungen wie Spazieren gehen, Gartenarbeit oder 
Wege, die mit dem Fahrrad zurückgelegt wurden. 
 
Die Selbstauskünfte der Probanden überprüften wir zu allen 
Messzeitpunkten (T2 und T3) sowie während der schriftlichen und 
fernmündlichen Betreuung. 
 
 
2.2.2 Die Betreuung der Untersuchungsgruppe (T1-T2) 
 
Die Untersuchungsgruppe wurde im Anschluss an den Einführungstag wie 
folgt betreut: Im wöchentlichen Turnus schickten die Teilnehmer ihre 
ausgefüllten Trainings- und Ernährungspläne an ihren Betreuer. 
Anschließend erhielten sie darauf eine individuelle Bewertung, verbunden mit 
motivierenden Ratschlägen zur optimalen Umsetzung ihres Programms. Bei 
allen Fragen zur Ernährung, sportlichen Aktivitäten und gesunder 
Lebensführung stand der Betreuer den Teilnehmern zur Seite.  
 
Die Vergleichsgruppe erhielt nach dem Einführungstag eine schriftliche 
Zusammenfassung der Untersuchungsinhalte und -ergebnisse und wurde 
aufgefordert, das Training sowie die Ernährungsumstellung selbständig 
durchzuführen. 
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2.2.3  Die Zwischenuntersuchung (T2) 
 
Nach dem dreimonatigen Training und der Ernährungsumstellung fand eine 
erneute Untersuchung der Probanden statt. Hierbei bestimmten wir alle 
Untersuchungsparameter aus T1 nochmals.  
 
Die Probanden berichteten über die Erfahrungen mit dem Trainingskonzept 
und den Schwierigkeiten bei der Ernährungsumstellung. Laut Fragebogen 
gaben die Teilnehmer an, das Ausdauertraining weitestgehend regelmäßig 
durchzuführen. Die Untersuchungsgruppe hatte in den vergangenen 12 
Wochen durchschnittlich einen zusätzlichen Kalorienverbrauch von 500 kcal 
pro Woche (2091 kj) durch ihr körperliches Training erreicht, die 
Vergleichsgruppe erreichte einen Energiemehrverbrauch von etwa 300 kcal 
(1256 kj) pro Woche.  
 
Die Teilnehmer beider Gruppen hatten an mindestens vier Tagen pro Woche 
meistens zwei Portionen Obst und ein bis zwei Portionen Gemüse gegessen. 
Beide Probandengruppen tranken so viel, dass der Urin spätestens um 14 
Uhr klar war. Die Vergleichsgruppe schaffte es mehrheitlich nicht, an 4 
Tagen in der Woche die 3-Punkte-Ernährungsregel zu erfüllen. Sie tranken 
mehr Alkohol und verzehrten auch häufiger einfache Kohlenhydrate in Form 
von Süßigkeiten und Weißmehlprodukten. 
Alle Fragen der Teilnehmer wurden motivierend diskutiert und die wichtigsten 
Eckpunkte des Minimalkonzepts zur Änderung des Lebensstils noch einmal 
wiederholt. 
Anschließend haben wir die Teilnehmer mit dem Hinweis entlassen, in 50 
Wochen an einer Abschlussuntersuchung teilzunehmen.  
 
Nach der Zwischenuntersuchung fand keine weitere Betreuung der 
Untersuchungsgruppe statt. 
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2.3 Apparaturbesprechung 
 
Für die Untersuchungen wurden folgende Geräte/Apparaturen benutzt: 
 
 Eine digitale Personenwaage der Firma Secca 
 Als Herzfrequenzmessgerät diente das Modell F1 der Firma Polar 
Elektro GmbH 
 Ein Hitachi® 911 Automatic-Analyser der Firma Roche 
 Ein flexibles Maßband der Firma GSK 
 Ein halbautomatisches Blutdruckmessgerät der Firma Panasonic 
 
Die Laborparameter der Messzeitpunkte T1, T2 und T3 wurden von der 
Firma Antox in München ermittelt. Dort fand das Blutanalysegerät Hitachi® 
911 Anwendung.  
 
 
 
2.4 Statistik 
 
Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe der Programme 
EXCEL (Microsoft) und EASYSTAT. Zur Darstellung und Auswertung der 
Daten wurden Verfahren der beschreibenden und schließenden Statistik 
angewandt. 
 
Irrtumswahrscheinlichkeit 
Zur Überprüfung der Gültigkeit einer Hypothese wird die 
Irrtumswahrscheinlichkeit (p) ermittelt. Es gilt: 
 
 p > 0,05 nicht signifikant 
p ≤ 0,05 signifikant 
p ≤ 0,01 sehr signifikant 
p ≤ 0,001 hoch signifikant. 
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3. UNTERSUCHUNGSERGEBNISSE 
 
Zunächst werden die Ergebnisse des gesamten Untersuchungszeitraums 
vom Studienbeginn bis zum Ende der Untersuchung erläutert (T1-T3). 
Anschließend sind die einzelnen Teilergebnisse T1-T2 (während der 12-
wöchigen Betreuungsphase bis zur Zwischenuntersuchung) und T2-T3 
(zweiter, unbetreuter Studienabschnitt bis zur Abschlussuntersuchung) 
beschrieben (siehe Abb. 1). 
 
 
3.1 Körpergewicht 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 34) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
In der Untersuchungsgruppe konnte bei den Männern eine sehr signifikante 
Gewichtsreduktion um 4,9 kg (5,64 %) festgestellt werden (p < 0,01). Die 
Männer der Vergleichsgruppe nahmen im Laufe der Untersuchung nicht 
signifikant um 0,65 kg zu (0,73 %; p = 0,187).  
 
T1-T2, T2-T3 
Während der 12-wöchigen Betreuungsphase nahmen die Männer der 
Untersuchungsgruppe bereits  sehr signifikant um 4,62 kg ab (5,32 %; p < 
0,001). In den folgenden 50 unbetreuten Wochen reduzierte sich das 
Gewicht im Mittel um weitere 280 g. 
Die Vergleichsgruppe (unbetreut) nahm nach den ersten 12 Wochen bis T2, 
in denen sie knapp ein Kilo verlor, wieder etwas zu und hatte an T3 ein 
höheres Gewicht als bei T1.  
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Tab. 4. Körpergewicht an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag (T1), 
nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der männlichen Teilnehmer 
der Untersuchungsgruppe (UG) und Vergleichsgruppe (VG). 
Körpergewicht (kg) 
(Männer) 
T1 
 
T2 
 
T3 
 
p 
T1/T2/T3 
x ± s 86,87 ± 15,39 82,25 ± 13,92 81,97 ± 13,81 UG 
n 34 34 34 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
x ± s 89,2 ± 14 88,22 ± 15,64 89,85 ± 16,25 VG 
n 15 15 15 
0,187 
p 
Gruppe  
 
0,691 
 
0,149 
 
0,065 
Interaktion 
< 0,001 
 
 
Abb. 2. Körpergewicht (kg) der Probanden der UG und VG zu Beginn (T1), 
nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Frauen 
Untersuchungsgruppe (n = 13) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Die Frauen in der Untersuchungsgruppe konnten ihr Gewicht sehr signifikant 
um 2,73 kg (3,46 %) reduzieren (p < 0,01). In der Vergleichsgruppe nahmen 
die Probandinnen innerhalb von 62 Wochen im Mittel 2,88 kg zu (4,09 %). 
Das Ergebnis ist sehr signifikant (p < 0,01).  
 
T1-T2, T2-T3 
Während der 12-wöchigen Betreuungsphase nahmen die Frauen der 
Untersuchungsgruppe bereits sehr signifikant um 1,88 kg ab (2,38 %; p < 
0,01). In den anschließenden 50 Wochen ohne Betreuung sank das Gewicht 
im Mittel um weitere 850 g. 
Die Frauen der Vergleichsgruppe nahmen in den ersten 12 Wochen 
signifikant um 1,75 kg (2,49 %; p < 0,05) zu. Weitere 1,13 kg (1,57 %) 
Gewichtszunahme waren an T3 festzustellen.  
 
 
Tab. 5. Körpergewicht an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag (T1), 
nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen Teilnehmer 
der UG und VG. 
Körpergewicht (kg) 
(Frauen) 
T1 
 
T2 
 
T3 
 
p 
T1/T2/T3 
x ± s 78,84 ± 10,61 76,96 ± 10,52 76,11 ± 10,94 UG 
n 13 13 13 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
x ± s 70,39 ± 6,94 72,14 ± 8,49 73,27 ± 9,04 VG 
n 8 8 8 
T1 vs. T2 
< 0,05 
T1 vs. T3 
< 0,01 
p 
Gruppe  
 
0,061 
 
0,288 
 
0,547 
 
Interaktion 
< 0,001 
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Abb. 3. Körpergewicht (kg) der Probandinnen der UG und VG zu Beginn 
(T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
Tab. 6. Prozentuale Veränderung des Körpergewichts der männlichen sowie 
weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der Studie. 
Körpergewicht 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -5,32  -5,64  -0,34  M 
n 34 34 34 
x   -2,38  -3,46  -1,10  
UG 
F 
n 13 13 13 
x   -1,10  0,73  1,85  M 
n 15 15 15 
x   2,49  4,09  1,57  
VG 
F 
n 8 8 8 
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3.2 Abdominalumfang 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
Die Männer der Untersuchungsgruppe reduzierten ihren Abdominalumfang 
sehr signifikant um 3,58 cm (3,71 %; p < 0,01). Der Bauchumfang der 
Vergleichsgruppe stieg im Laufe des Untersuchungszeitraums minimal an 
(0,77 %; p = 0,153).  
 
T1-T2, T2-T3 
Während der 12-wöchigen Betreuungsphase nahm der Bauchumfang in der 
Untersuchungsgruppe sehr signifikant um 3,16 cm ab (3,27 %; p < 0,01). 
Dieser Wert verringerte sich in den anschließenden 50 unbetreuten Wochen 
noch einmal minimal.  
Bei der auf sich allein gestellten Vergleichsgruppe blieb der 
Abdominalumfang zunächst unverändert, nach T2 stieg er im Mittel um 1,34 
cm (1,34 %) an.  
 
 
Tab. 7. Abdominalumfang an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der männlichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Bauchumfang (cm) 
(Männer) 
T1 
 
T2 
 
T3 
 
p 
T1/T2/T3 
x ± s 96,58 ± 8,06 93,42 ± 6,44 93 ± 6,37 UG 
n 36 36 36 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
x ± s 100,6 ± 7,97 100,03 ± 8,97 101,37 ± 9,22 VG 
n 15 15 15 
0,153 
p 
Gruppe  
 
0,110 
 
0,005 
 
< 0,001 
Interaktion 
< 0,001 
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Abb. 4. Abdominalumfang (cm) der männlichen Studienteilnehmer aus UG 
und VG zu Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
 
Frauen  
Untersuchungsgruppe (n = 13) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Bei den Frauen der Untersuchungsgruppe reduzierte sich der Bauchumfang 
sehr signifikant um 2,31 cm (2,60 %; p < 0,01). In der Vergleichsgruppe stieg 
dieser im Laufe des Untersuchungszeitraums um 2,43 cm an (2,88 %; p < 
0,05).  
 
T1-T2, T2-T3 
Im Studienverlauf gesehen verringerte sich der Abdominalumfang der 
Untersuchungsgruppe in den ersten 12 Wochen sehr signifikant um 1,46 cm 
und um weitere 0,85 cm in der unbetreuten Zeit. 
Gegenläufig verhielt sich der Bauchumfang in der Vergleichsgruppe. Er lag 
an T2 signifikant (1,37 cm; p < 0,05) höher als an T1 und stieg auch bis zu 
T3 signifikant weiter an. 
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Tab. 8. Abdominalumfang an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Bauchumfang (cm) 
(Frauen) 
T1 
 
T2 
 
T3 
 
p 
T1/T2/T3 
x ± s 88,77 ± 5,13 87,31 ± 4,71 86,46 ± 5,09 UG 
n 13 13 13 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
x ± s 84,38 ± 4,98 85,75 ± 5,85 86,81 ± 6,52 VG 
n 8 8 8 
T1 vs. T2 
< 0,05 
T1 vs. T3 
< 0,01 
T2 vs. T3 
< 0,05 
p 
Gruppe  
 
0,069 
 
0,510 
 
0,892 
 
Interaktion 
< 0,001 
 
 
Abb. 5. Abdominalumfang (cm) der weiblichen Studienteilnehmer aus UG 
und VG zu Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Tab. 9. Prozentuale Veränderung des Bauchumfangs der männlichen sowie 
weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der Studie. 
Bauchumfang 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -3,27  -3,71  -0,45  M 
N 36 36 36 
x   -1,64  -2,60  -0,97  
UG 
F 
N 13 13 13 
x   -0,57  0,77  1,34  M 
N 15 15 15 
x   1,62  2,88  1,24  
VG 
F 
N 8 8 8 
 
 
 
 
3.3 Gesamtcholesterin 
 
Männer 
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
62 Wochen nach dem Einführungsseminar lag der Gesamtcholesterinspiegel 
der Untersuchungsgruppe 16,3 mg/dl (7,95 %) unterhalb des 
Ausgangswertes. Das Ergebnis ist signifikant (p < 0,01). 
In der Vergleichsgruppe stieg das Gesamtcholesterin um 11,2 mg/dl (5,17 %) 
an. 
 
T1-T2, T2-T3 
Im Verlauf der Studie reduzierte sich das Gesamtcholesterin der 
Untersuchungsgruppe zunächst um 13,28 mg/dl (während der 
Betreuungsphase) sowie um durchschnittlich weitere 3,02 mg/dl (1,57 %) 
während der unbetreuten Phase. Die Cholesterinwerte der Vergleichsgruppe 
nahmen in den ersten 12 Wochen der Studie weder zu noch ab, erhöhten 
sich jedoch im Laufe der zweiten Untersuchungsphase  um 11,47 mg/dl. 
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Tab. 10. Gesamtcholesterin an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der männlichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Gesamtcholesterin 
(mg/dl) 
(Männer) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 205,11 ± 29,85 191,83 ± 31,08 188,81 ± 29,92 UG 
n 36 36 36 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
x  ± s 216,67 ± 25,21 216,4 ± 32,73 227,87 ± 32,51 VG 
n 15 15 15 
0,201 
p 
Gruppe 
 
 
0,195 
 
0,015 
 
< 0,001 
Interaktion 
0,005 
 
 
Abb. 6. Gesamtcholesterin (mg/dl) in der männlichen Untersuchungs- und 
Vergleichsgruppe zu Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
25 
Frauen 
Untersuchungsgruppe (n = 12) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Die Frauen der Untersuchungsgruppe reduzierten ihren Gesamtcholesterin-
spiegel durchschnittlich um 17,33 mg/dl (8,39 %).  In der Vergleichsgruppe 
stieg dieser im selben Zeitraum um 8 mg/dl an (3,76 %).  
 
T1-T2, T2-T3 
Während in der Untersuchungsgruppe sich das Gesamtcholesterin zwischen 
den zwei Messzeitpunkten (T1-T2: minus 12,58 mg/dl, T2-T3: minus 4,75 
mg/dl) reduzierte, stieg es in der unbetreuten Vergleichsgruppe kontinuierlich 
an (T1-T2: plus 3,75 mg/dl, T2-T3: plus 5,25 mg/dl). 
 
 
Tab. 11. Cholesterinparameter an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Gesamtcholesterin 
(mg/dl) 
(Frauen) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 207,83 ± 32,27 195,25 ± 24,84 190,5 ± 28,35 UG 
n 12 12 12 
0,054 
x  ± s 213 ± 29,75 216,75 ± 24,76 221 ± 23,19 VG 
n 8 8 8 
0,272 
p 
Gruppe 
 
 
0,722 
 
0,074 
 
0,021 
Interaktion 
0,041 
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Abb. 7. Gesamtcholesterin (mg/dl) der weiblichen Untersuchungs- und 
Vergleichsgruppe zu Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
Tab. 12. Prozentuale Veränderung des Gesamtcholesterins der männlichen 
sowie weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der Studie. 
Gesamtcholesterin 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -6,47  -7,95  -1,57  M 
n 36 36 36 
x   -6,05  -8,39 -2,48  
UG 
F 
n 12 12 12 
x   -0,12  5,17  5,30  M 
n 15 15 15 
x   1,76  3,76  1,96  
VG 
F 
n 8 8 8 
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3.4 LDL-Cholesterin 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
In der Untersuchungsgruppe konnte bei den Männern eine sehr signifikante 
Reduktion des LDL-Parameters um 12,83 mg/dl (10,25 %) festgestellt 
werden (p < 0,01). Bei den Männern der Vergleichsgruppe stieg der LDL-
Wert im Laufe der Untersuchung signifikant um 6,00 mg/dl (4,37 %) an (p < 
0,05).  
 
T1-T2, T2-T3 
In den 12 Wochen Betreuung nahm der LDL-Wert der Männer in der 
Untersuchungsgruppe bereits  sehr signifikant um 9,66 mg/dl ab (7,71 %; p < 
0,001). In den folgenden 50 unbetreuten Wochen sank das LDL nochmals 
um 3,17 mg/dl. 
In der Vergleichsgruppe (unbetreut) sank in den ersten 12 Wochen bis T2 
das LDL zunächst um 1,6 mg/dl, stieg dann bis T3 jedoch über den Wert an 
T1 an. 
 
 
Tab. 13. LDL-Cholesterinparameter an den drei Messzeitpunkten: 
Einführungstag (T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der 
männlichen Teilnehmer der UG und VG. 
LDL-Cholesterin 
(md/dl) 
(Männer) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 125,22 ± 27 115,56 ± 23,47 112,39 ± 25,02 UG 
n 36 36 36 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
x  ± s 137,4 ± 27,31 135,8 ± 27,09 143,4 ± 29,98 VG 
n 15 15 15 
T3 vs. 
T1,T2 
< 0,05 
p 
Gruppe 
 
 
0,150 
 
0,010 
 
< 0,001 
Interaktion 
0,001 
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Abb. 8. LDL-Cholesterin (mg/dl) bei den Männern der UG und VG zu Beginn 
(T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
Frauen 
Untersuchungsgruppe (n = 12) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Bei den Frauen in der Untersuchungsgruppe sank das LDL-Cholesterin sehr 
signifikant um 15,08 mg/dl (12,92 %; p < 0,01). In der Vergleichsgruppe stieg 
der LDL-Wert der Probandinnen innerhalb von 62 Wochen im Mittel um 6,12 
mg/dl (4,81 %). Das Ergebnis ist nicht signifikant (p = 0,092).  
 
T1-T2, T2-T3 
Während der 12-wöchigen Betreuungsphase konnte der LDL-Wert der 
Untersuchungsgruppe um 12,56 mg/dl reduziert werden (10,09 %; p < 0,05). 
In den anschließenden 50 Wochen ohne Betreuung sank das LDL-
Cholesterin im Mittel um weitere 3,52 mg/dl. Bei den Frauen der 
Vergleichsgruppe veränderte sich der LDL-Wert in den ersten 12 Wochen 
nur minimal (plus 0,63 mg/dl). Im Laufe der anschließenden 50 Wochen war 
ein leichter Anstieg von 5,60 mg/dl festzustellen. 
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Tab. 14. LDL-Cholesterin an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag (T1), 
nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen Teilnehmer 
der UG und VG. 
LDL-Cholesterin 
(mg/dl) 
(Frauen) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 124,5 ± 30,23 111,94 ± 18,32 108,42 ± 18,29 UG 
n 12 12 12 
T1 vs. T2 
< 0,05 
T1 vs. T3 
< 0,01 
x  ± s 127,25 ± 25,05 127,87 ± 22,69 133,37 ± 22,16 VG 
n 8 8 8 
0,092 
p 
Gruppe 
 
 
0,834 
 
0,100 
 
0,013 
Interaktion 
0,023 
 
 
Abb. 9. LDL-Cholesterin (mg/dl) bei den Frauen der UG und VG zu Beginn 
(T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Tab. 15. Prozentuale Veränderung des LDL-Cholesterins der männlichen 
sowie weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der Studie. 
LDL-Cholesterin 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -7,71  -10,25  -2,74  M 
n 36 36 36 
x   -10,09  -12,92  -3,14  
UG 
F 
n 12 12 12 
x   -1,16  4,37  5,60  M 
n 15 15 15 
x   0,49  4,81  4,30  
VG 
F 
n 8 8 8 
 
 
 
 
3.5 HDL-Cholesterin 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
Nach Abschluss der Studie lagen die HDL-Cholesterinspiegel der 
Untersuchungsgruppe signifikant oberhalb der Ausgangswerte (3,26 mg/dl, 
7,43 %; p < 0,01). Die HDL-Werte der Vergleichsgruppe reduzierten sich im 
Verlauf der Intervention um 2,6 mg/dl (5,14 %). 
 
T1-T2, T2-T3 
In der Betreuungsphase der Untersuchungsgruppe konnte ein Anstieg des 
HDL-Cholesterins um 1,92 mg/dl festgestellt werden. Weitere 1,82 mg/dl 
stieg das HDL durchschnittlich in den anschließenden 50 Wochen ohne 
Betreuung an. 
Gleichzeitig sank der HDL-Cholesterinspiegel in der Vergleichsgruppe über 
den gesamten Untersuchungszeitraum (T1-T2: minus 1,07 mg/dl; T2-T3: 
minus 1,53 mg/dl).  
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Tab. 16. HDL-Cholesterin an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag (T1), 
nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der männlichen Teilnehmer 
der UG und VG. 
HDL-Cholesterin 
(mg/dl) 
(Männer) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 50,34 ± 13,61 52,26 ± 14,01 54,08 ± 11,53 UG 
n 36 36 36 
T1 vs. T3 
< 0,01 
x  ± s 50,6 ± 10,9 49,53 ± 9,66 48 ± 9,12 VG 
n 15 15 15 
0,079 
p 
Gruppe 
 
 
0,949 
 
0,496 
 
0,075 
Interaktion 
0,028 
 
 
Abb. 10. HDL-Cholesterin (mg/dl) der männlichen UG und VG zu Beginn 
(T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Frauen 
Untersuchungsgruppe (n = 12) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Bei den Frauen der Untersuchungsgruppe verbesserte sich bis zum 
Studienende der HDL-Cholesterinspiegel um durchschnittlich 1,83 mg/dl 
(3,23 %). In der Vergleichsgruppe reduzierten sich die HDL-Werte leicht um 
1,12 mg/dl (1,82 %). 
 
T1-T2, T2-T3 
Die Betreuung der Untersuchungsgruppe in den ersten 12 Wochen hatte 
einen Anstieg des HDL um 0,49 mg/dl zur Folge. Im Verlauf der zweiten 
Studienphase stiegen die HDL-Cholesterinwerte um weitere 1,34 mg/dl an. 
Während der HDL-Cholesterinspiegel in der Vergleichsgruppe bis zum 
Messzeitpunkt T2 leicht angestiegen war (0,38 mg/dl), reduzierte er sich bis 
zum Ende der Intervention unter das Ausgangsniveau (T2-T3: minus 1,5 
mg/dl).  
 
 
Tab. 17. HDL-Cholesterin an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag (T1), 
nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen Teilnehmer 
der UG und VG. 
HDL-Cholesterin 
(mg/dl) 
(Frauen) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 56,67 ± 14,09 57,16 ± 19,09 58,5 ± 15,15 UG 
n 12 12 12 
x  ± s 61,62 ± 12,92 62 ± 12,83 60,5 ± 12,59 VG 
n 8 8 8 
 
 
0,852 
p 
Gruppe 
 
 
0,555 
Interaktion 
0,501 
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Abb. 11. HDL-Cholesterin (mg/dl) der weiblichen UG und VG zu Beginn (T1), 
nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
Tab. 18. Prozentuale Veränderung des HDL-Cholesterins der männlichen 
sowie weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der Studie. 
HDL-Cholesterin 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   3,81  7,43  3,48  M 
n 36 36 36 
x   0,86  3,23  2,34  
UG 
F 
n 12 12 12 
x   -2,11  -5,14  -3,09  M 
n 15 15 15 
x   0,62  -1,82  -2,42  
VG 
F 
n 8 8 8 
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3.6 Triglyceride 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
In der Untersuchungsgruppe konnte bei den Männern eine sehr signifikante 
Reduktion der Neutralfette um 33,39 mg/dl (22,60 %) festgestellt werden (p < 
0,01). Die Männer der Vergleichsgruppe hatten am Untersuchungsende um 
16,6 mg/dl (11,84 %) höhere Werte (p = 0,093).  
 
T1-T2, T2-T3 
In den 12 Wochen Betreuung sanken die Triglyceridwerte in der 
Untersuchungsgruppe um 27,22 mg/dl. In den anschließenden 50 Wochen 
ohne Betreuung um weitere 6,17 mg/dl.  
Die Vergleichsgruppe hatte nach den ersten 12 Wochen ebenfalls reduzierte 
Werte (minus 8,67 mg/dl). Während der zweiten Untersuchungsphase 
erhöhten sich diese jedoch wieder und überstiegen den Ausgangswert an 
T1.  
 
 
Tab. 19. Triglyceridparameter an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der männlichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Triglyceride (mg/dl) 
(Männer) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 147,72 ± 76,06 120,5 ± 68,27 114,33 ± 48,68 UG 
n 36 36 36 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
x  ± s 140,2 ± 60,2 131,53 ± 51,51 156,8 ± 80,66 VG 
n 15 15 15 
0,093 
p 
Gruppe 
 
 
0,735 
 
0,577 
 
0,026 
Interaktion 
0,004 
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Abb. 12. Triglyceridwerte (mg/dl) bei den Männern der UG und VG zu 
Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
 
Frauen 
Untersuchungsgruppe (n = 12) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Bei den Frauen in der Untersuchungsgruppe reduzierten sich die Triglyceride 
um 13,84 mg/dl (10,35 %). In der Vergleichsgruppe nahmen die Neutralfette 
im Untersuchungsgang leicht zu.  
 
T1-T2, T2-T3 
Nach den ersten 12 Wochen konnte in der Untersuchungsgruppe ein leichter 
Rückgang der Triglyceride festgestellt werden. Dieser setzte sich in den 50 
Wochen weiter fort. 
Während sich in der Vergleichsgruppe die Neutralfette ebenfalls zunächst 
reduzierten, erhöhten sie sich während der 50 Wochen nach T2 leicht bis 
über das Ausgangsniveau an T1 hinaus.  
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Tab. 20. Triglyceridparameter an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen 
Teilnehmer der UG und VG.  
Triglyceride (mg/dl) 
(Frauen) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 133,67 ± 75,38 130,58 ± 77,02 119,83 ± 68,13 UG 
n 12 12 12 
x  ± s 120,87 ± 56,32 111 ± 52,08 122,75 ± 56,92 VG 
n 8 8 8 
 
0,607 
p 
Gruppe 
 
 
0,743 
Interaktion 
0,287 
 
 
Abb. 13. Triglyceridwerte (mg/dl) der Frauen der UG und VG zu Beginn (T1), 
nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Tab. 21. Prozentuale Veränderung der Triglyceridwerte der männlichen 
sowie weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der Studie. 
Triglyceride 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -18,43  -22,60  -5,12  M 
n 36 36 36 
x   -2,31  -10,35  -8,23  
UG 
F 
n 12 12 12 
x   -6,18  11,84  19,21  M 
n 15 15 15 
x   -8,17  1,56  10,59  
VG 
F 
n 8 8 8 
 
 
 
 
 
3.7 Glukose 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
Der Glukosenüchternwert der Männer in der Untersuchungsgruppe sank um 
3,25 mg/dl (3,79 %; p = 0,083). In der Vergleichsgruppe stieg dieser 
Parameter um 3,66 mg/dl (3,95 %) an (p = 0,153).  
 
T1-T2, T2-T3 
In der Betreuungsphase sank der Nüchternwert der Untersuchungsgruppe 
um 1,92 mg/dl (2,10 %), bis zum Ende der Untersuchung reduzierte sich der 
Wert noch einmal minimal.  
Gleichzeitig erhöhte sich der Glukosewert in der Vergleichsgruppe über den 
gesamten Untersuchungszeitraum.  
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Tab. 22. Glukoseparameter an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der männlichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Glukose (mg/dl) 
(Männer) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x ± s 85,72 ± 11,29 83,92 ± 12,4 82,47 ± 9,42 UG 
n 36 36 36 
0,083 
x  ± s 92,67 ± 10,32 93,33 ± 11,54 96,33 ± 12,37 VG 
n 15 15 15 
0,129 
p 
Gruppe 
 
 
0,046 
 
0,015 
 
<0,001 
Interaktion 
0,015 
 
 
Abb. 14. Glukosewerte (mg/dl) der Männer der UG und VG zu Beginn (T1), 
nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Frauen  
Untersuchungsgruppe (n = 12) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Bei den Frauen der Untersuchungsgruppe konnte ebenfalls eine Reduktion 
des Nüchternblutzuckers um 3,83 mg/dl (4,41 %) festgestellt werden. In der 
Vergleichsgruppe sank der Glukosewert um 1,01 mg/dl (1,12 %).  
 
T1-T2, T2-T3 
Die Blutzuckerwerte der Untersuchungsgruppe nahmen von T1 zu T3 
kontinuierlich ab, sowohl in der Betreuungsphase als auch während der 
unbetreuten Zeit. 
In der Vergleichsgruppe sank der Mittelwert zunächst, stieg während der 50 
Wochen jedoch wieder an, blieb aber unter dem Ausgangsniveau an T1. 
 
 
Tab. 23. Glukoseparameter an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Glukose (mg/dl) 
(Frauen) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 86,75 ± 8,05 84,17 ± 7,74 82,92 ± 8,94 UG 
n 12 12 12 
x  ± s 89,88 ± 14,76 87,62 ± 14,61 88,87 ± 13,45 VG 
n 8 8 8 
 
 
0,456 
p 
Gruppe 
 
 
0,352 
Interaktion 
0,782 
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Abb. 15. Glukosewerte (mg/dl) der Frauen der UG und VG zu Beginn (T1), 
nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
Tab. 24. Prozentuale Veränderung der Glukosewerte der männlichen sowie 
weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der Studie. 
Glukose 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -2,10  -3,79  -1,73  M 
n 36 36 36 
x   -2,97  -4,41  -1,49  
UG 
F 
n 12 12 12 
x   0,71  3,95  3,21  M 
n 15 15 15 
x   -2,51  -1,12  1,43  
VG 
F 
n 8 8 8 
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3.8 Systolischer Blutdruck 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
Der systolische Blutdruck reduzierte sich in der Untersuchungsgruppe sehr 
signifikant um 6,67 mmHg (4,86 %, p < 0,01). Bei den Männern der 
Vergleichsgruppe konnte am Untersuchungsende keine Veränderungen des 
systolischen Blutdruckwertes verzeichnet werden.  
 
T1-T2, T2-T3 
In den 12 Wochen Betreuung sank der systolische Blutdruck in der 
Untersuchungsgruppe um 4,86 mmHg. In den anschließenden 50 Wochen 
ohne Betreuung um weitere 1,81 mmHg.  
Die Vergleichsgruppe hatte nach den ersten 12 Wochen ebenfalls reduzierte 
Werte im Bereich des systolischen Blutdrucks zu verzeichnen (minus 2,00 
mmHg). Während der zweiten Untersuchungsphase erhöhten sich diese 
jedoch wieder und stiegen bis auf den Ausgangswert an T1 an.  
 
 
Tab. 25. Systolischer Blutdruck an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der männlichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Blutdruck systolisch 
(mmHg) 
(Männer) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 137,36 ± 13,71 132,5 ± 10,18 130,69 ± 9,79 UG 
n 36 36 36 
T1 vs. 
T2,T3 
< 0,01 
T2 vs. T3 
< 0,05 
x  ± s 136,67 ± 11,9 134,67 ± 12,46 136,67 ± 13,45 VG 
n 15 15 15 
0,263 
p 
Gruppe 
 
 
0,865 
 
0,502 
 
0,083 
Interaktion 
0,004 
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Abb. 16. Systolischer Blutdruck (mmHg) der Männer in der UG und VG zu 
Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
 
Frauen  
Untersuchungsgruppe (n = 13) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Nach Abschluss der Studie lag der systolische Blutdruck der 
Untersuchungsgruppe signifikant unterhalb der Ausgangswerte (minus 4,62 
mmHg, 3,17 %; p < 0,01). Die Blutdruckwerte der Vergleichsgruppe im 
systolischen Bereich erhöhten sich im Verlauf der Intervention um 4,38 
mmHg (3,34 %). 
 
T1-T2, T2-T3 
In der Betreuungsphase der Untersuchungsgruppe konnte eine Reduktion 
des systolischen Blutdrucks um 4,62 mmHg festgestellt werden. Der 
verbesserte Wert blieb auch in den anschließenden 50 Wochen ohne 
Betreuung unverändert. 
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Gleichzeitig stieg der systolische Blutdruck in der Vergleichsgruppe über den 
gesamten Untersuchungszeitraum an (T1-T2: plus 1,87 mmHg; T2-T3: plus 
2,51 mmHg).  
 
 
Tab. 26. Systolischer Blutdruck an den drei Messzeitpunkten: Einführungstag 
(T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der weiblichen 
Teilnehmer der UG und VG. 
Blutdruck systolisch 
(mmHg) 
(Frauen) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 145,77 ± 10,38 141,15 ± 12,27 141,15 ± 12,27 UG 
n 13 13 13 
T1 vs. T2, 
T3 
< 0,01 
x  ± s 131,25 ± 14,33 133,12 ± 15,34 135,63 ± 17,61 VG 
n 8 8 8 
T1 vs. T3 
< 0,05 
p 
Gruppe 
 
 
0,014 
 
0,201 
 
0,406 
Interaktion 
0,001 
 
 
Abb. 17. Systolischer Blutdruck (mmHg) der weiblichen UG und VG zu 
Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Tab. 27. Prozentuale Veränderung des systolischen Blutdrucks der 
männlichen sowie weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der 
Studie. 
Blutdruck systolisch 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -3,54  -4,86  -1,37  M 
n 36 36 36 
x   -3,17  -3,17  0,00  
UG 
F 
n 13 13 13 
x   -1,46  0,00  1,49  M 
n 15 15 15 
x   1,42  3,34  1,89  
VG 
F 
n 8 8 8 
 
 
3.9 Diastolischer Blutdruck 
 
Männer  
Untersuchungsgruppe (n = 36) und Vergleichsgruppe (n = 15) 
 
T1-T3 
62 Wochen nach Studienbeginn lag eine signifikante Reduktion des 
diastolischen Blutdrucks bei den Männern der Untersuchungsgruppe (minus 
4,53 mmHg bzw. 5,51 %) vor (p < 0,01). 
Der diastolische Blutdruck der Vergleichsgruppe veränderte sich im Verlauf 
der Intervention nicht. 
 
T1-T2, T2-T3 
Während der 12-wöchigen Betreuungsphase der Untersuchungsgruppe 
senkte sich der diastolische Blutdruckwert um im Mittel 3,61 mmHg und 
reduzierte sich im Verlauf der unbetreuten Studienphase um nochmals 0,92 
mmHg. 
In der Vergleichsgruppe (unbetreut) blieb der Mittelwert praktisch 
unverändert. 
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Tab. 28. Diastolischer Blutdruck an den drei Messzeitpunkten: 
Einführungstag (T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der 
männlichen Teilnehmer der UG und VG. 
Blutdruck diastolisch 
(mmHg) 
(Männer) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 87,92 ± 8,23 84,31 ± 6,45 83,39 ± 6,07 UG 
n 36 36 36 
T1 vs. T2, 
T3 
< 0,01 
x  ± s 89,67 ± 6,4 89,33 ± 7,53 89,67 ± 7,43 VG 
n 15 15 15 
0,718 
p 
Gruppe 
 
 
0,466 
 
0,020 
 
0,003 
Interaktion 
0,001 
 
 
Abb. 18. Diastolischer Blutdruck (mmHg) bei den Männern der UG und VG 
zu Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
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Frauen 
Untersuchungsgruppe (n = 13) und Vergleichsgruppe (n = 8) 
 
T1-T3 
Bei den Frauen der Untersuchungsgruppe konnte ebenfalls eine signifikante 
Reduktion des diastolischen Blutdruckwertes um 3,46 mmHg (3,83 %) 
festgestellt werden (p < 0,01). In der Vergleichsgruppe stieg der Wert um 
durchschnittlich 1,88 mmHg an.  
 
T1-T2, T2-T3 
Der diastolische Blutdruck der Untersuchungsgruppe sank im ersten 
Studienabschnitt  um 1,15 mmHg sowie um weitere 2,31 mmHg im zweiten 
Zeitraum bis T3.  
In der Vergleichsgruppe stieg bis zu T2 der diastolische Blutdruckwert im 
Mittel um 1,25 mmHg, bis zu T3 um weitere 0,63 mmHg an. 
 
 
Tab. 29. Diastolischer Blutdruck an den drei Messzeitpunkten: 
Einführungstag (T1), nach 12 Wochen (T2) und nach 62 Wochen (T3) der 
weiblichen Teilnehmer der UG und VG.  
Blutdruck diastolisch 
(mmHg) 
(Frauen) 
T1 T2 T3 p 
T1/T2/T3 
x  ± s 90,38 ± 6,28 89,23 ± 7,32 86,92 ± 6,63 UG 
n 13 13 13 
T1 vs. T3 
< 0,01 
T2 vs. T3 
< 0,05 
x  ± s 83,75 ± 7,44 85 ± 9,26 85,63 ± 9,04 VG 
n 8 8 8 
0,260 
p 
Gruppe 
 
 
0,041 
 
0,259 
 
0,708 
Interaktion 
0,004 
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Abb. 19. Diastolischer Blutdruck (mmHg) bei den Frauen der UG und VG zu 
Beginn (T1), nach 12 (T2) sowie nach 62 Wochen (T3). 
 
 
Tab. 30. Prozentuale Veränderung des diastolischen Blutdrucks der 
männlichen sowie weiblichen Teilnehmer in der UG und VG im Verlauf der 
Studie. 
Blutdruck diastolisch 
prozentuale Differenz 
(%) 
 
T2 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T1 
T1 = 100% 
 
T3 - T2 
T2 = 100% 
x   -4,11  -5,15  -1,09  M 
n 36 36 36 
x   -1,27  -3,83  -2,59  
UG 
F 
n 13 13 13 
x   -0,38  0,00  0,38  M 
n 15 15 15 
x   1,49  2,24  0,74  
VG 
F 
n 8 8 8 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
48 
4. Diskussion 
 
Aktuelle Daten des Statistischen Bundesamtes Wiesbaden deuten daraufhin, 
dass immer noch fast 50% der Menschen in Deutschland an Herz-Kreislauf-
Erkrankungen sterben (GIANNUZZI et al., 2003). 
Zur Reduktion kardiovaskulärer und metabolischer Risikofaktoren gilt es aus 
präventivmedizinischer Sicht vor allem, körperliche Inaktivität zu 
kompensieren und die hyperkalorische Ernährung zu vermeiden (ASSMANN, 
2003; HOLLMANN, 1994; KAPRIO et al., 2000; MORRIS et al., 1990). Nach 
den Ergebnissen von Metaanalysen könnte hierdurch die kardiovaskuläre 
Mortalität und Morbidität deutlich reduziert  werden (HANSEL u. SIMON, 
2007; VUORI, 1996). 
 
Aktuelle Empfehlungen internationaler Fachgesellschaften (WHO/FIMS, 
1994) fordern die Verbesserung von Fettstoffwechselwerten, die Reduktion 
des viszeralen Bauchfetts und des Körpergewichts sowie eine Regulation 
des Blutdrucks in den Normotonbereich zur Reduktion der 
Wohlstandserkrankungen (HEUFELDER, 2003; HOLLMANN u. 
HETTINGER, 2000; KÖNIG et al., 2006). 
Hierbei kommt der körperlichen Aktivität eine große Bedeutung zu 
(HOLLMANN u. HETTINGER, 2000; WEISS et al., 2003). Darüber hinaus 
kann die Umstellung der Ernährung auf Basis einer hypokalorischen 
Energiezufuhr unterstützend wirken (HAMM, 2003; PAPE et al., 2004; 
WIRTH, 2002; WOOD et al., 1991).  
 
Wir gingen von der Hypothese aus, dass es nur dann gelingt, 
bewegungsungewohnte Personen langfristig zu aktivieren, wenn für diese 
Zielgruppe ein Konzept zur Verfügung gestellt wird, das mit wenig zeitlichem 
Aufwand, schnell und einfach Risikofaktoren reduziert und das persönliche 
Wohlbefinden steigert. HOLLMANN u. HETTINGER (2000) haben in ihren 
Untersuchungen ähnliche Erfahrungen gemacht. 
Hierzu muss zunächst eine möglichst langfristige, gesundheitskonforme 
Denkweise geweckt und die Motivation zu einer entsprechenden 
Verhaltensänderung geschaffen werden.  
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Zu diesem Problem wird in der pädagogisch-psychologischen Forschung 
Stellung bezogen. So weist POLIVY (2001) in einer Studie darauf hin, dass 
25% der Probanden, die im Verlauf der Untersuchung bereit waren, ab sofort 
gesünder zu leben, insbesondere nicht mehr zu rauchen, ihr Gewicht zu 
reduzieren und Sport zu treiben, bereits nach 8 Tagen ihre gegebenen 
Veränderungsversprechen wieder aufgaben. Weitere Untersuchungen hierzu 
zeigen, dass eine menschliche Verhaltensänderung, gleich welcher Art, 
immer als Prozess verstanden werden muss. Hierbei ist es wichtig, zum 
einen ein klares und realistisches Ziel vor Augen zu haben und zum anderen 
auf ein einfach strukturiertes, schnell umsetzbares Konzept zurückgreifen zu 
können. Liegt kein Konzept zu Grunde, ist die Möglichkeit, das angestrebte 
Verhaltensänderungsziel zu erreichen, nur mit 5% zu beziffern (EICHHORN, 
2001). 
 
Die Erkenntnisse der psychologischen Untersuchungen berücksichtigend 
(EICHHORN, 2001; POLIVY, 2001), dass Menschen nur bereit sind, 
zunächst geringe Verhaltensänderungen zu akzeptieren, gingen wir der 
Frage nach, ob auch ein Minimalprogramm wirksam Risikofaktor-reduzierend 
sein kann.   
In zahlreichen Minimalprogrammen wird vorwiegend der Faktor Bewegung 
berücksichtigt (BOECK-BEHRENS u. BUSKIES, 1998; BOUCHARD et al., 
1966; GEIGER, 1999; HOLLMANN u. HETTINGER, 2000; HALLE, 2006). 
 
Wir entschieden uns jedoch, den Probanden im Rahmen des untersuchten 
Minimalprogramms zusätzlich gezielte Ernährungsempfehlungen zur 
Verfügung zu stellen. So bestand zunächst theoretisch die Vorraussetzung, 
Bewegungsmangel einerseits und der Gewichts- und Bauchfettzunahme 
durch hyperkalorische Ernährung andererseits, funktionell entgegenwirken 
zu können. 
Während der Eingangsuntersuchung wurden die Teilnehmer darüber 
informiert, dass sie in den nächsten 62 Wochen im Rahmen der 
Untersuchung zwei Ausdauertrainingseinheiten mit einem Energieverbrauch 
von 500 kcal (2093 kj) pro Woche durchführen sollten. Der 
Kilokalorienverbrauch wurde analog zu größeren Repräsentativstudien über 
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Selbsteinschätzung bei körperlicher Aktivität berechnet (OJA et al., 1994; 
WOLL 1996). Hierzu wurde die Pulsfrequenz während der Trainingseinheiten 
mit einem Herzfrequenzmesser ermittelt. Wir stuften eine Frequenz von 170 - 
Lebensalter als niedrige, eine Belastung mit 180 - Lebensalter als moderate 
und eine Intensität von 190 - Lebensalter als hohe Trainingsbelastung ein. 
Grundlage für die Herzfrequenzsteuerung waren die Untersuchungen von 
HOLLMANN (HOLLMANN, 1994; HOLLMANN et al., 1983; HOLLMANN u. 
HETTINGER, 2000). Zur Ermittlung der verbrauchten Kilokalorien während 
des Trainings nutzen wir das von AINSWORTH et al. (1993) entwickelte 
Modell zur validierten Selbstbestimmung des Kalorienverbrauchs durch 
körperliches Training. Dort ist vorgegeben, die mittels der Herzfrequenz 
ermittelte Trainingsintensität dem jeweiligen Energieverbrauch zu zuordnen 
(niedrig = 4 kcal (16,7 kj), moderat = 6,5 kcal (27,2 kj), hoch = 9 kcal (37,6 kj) 
(AINSWORTH et al., 1993; SUNI et al., 1999; WOLL, 1996). Danach wird für 
eine Belastung mit moderater Intensität (HF = 180 - Lebensalter) bei einem  
angenommenen Belastungsumfang von 30 Minuten ein Energieverbrauch 
von 270 kcal (1130 kj) erzielt. 
 
Der geringe Anspruch dieses Minimalprogramms an zeitliche, 
organisatorische und motivationale Ressourcen reduzierte die Ängste der 
Teilnehmer vor Überforderungen und schaffte eine realistische 
Konsequenzerwartung und eine positive Grundstimmung, an der 
Untersuchung teilzunehmen. Die Wichtigkeit, zu Beginn von 
Bewegungsprogrammen eine Überforderung auszuschließen, beschrieben 
auch andere Autoren (PAHMEIER, 1998; SCHLICHT, 2003). 
 
Ein weiteres Problem im Prozess der Lebensstiländerung ist das false-hope-
syndrom (POLIVY, 1998). Demnach überschätzen viele Menschen ihr 
eigenes Veränderungspotential. So werden Ziele nach anfänglichen Erfolgen 
oft viel zu hoch gesteckt und dann nicht erreicht. Die daraufhin 
festzustellende Frustration führt meistens zum Abbruch der getroffenen 
Maßnahmen im Rahmen der Lebensstiländerung. Hier hilft eine ausgedehnte 
Betreuungsphase dem Veränderungswilligen realistisch zu bleiben 
(EICHORN, 2001).  
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Deshalb entwickelten wir im Rahmen der vorliegenden Untersuchung ein 
spezielles Betreuungssystem, welches vorsah, einem Teil der Probanden 
(Untersuchungsgruppe) die vulnerable Einstiegsphase in die 
Verhaltensänderung, bezogen auf mehr Bewegung und reduzierte 
Ernährung zu erleichtern. Jedem Probanden wurde ein spezieller Betreuer 
zur Seite gestellt. Über Telefon, Telefax, elektronische Post (eMail) oder auf 
dem Briefwege wurden die Probanden umfassend wöchentlich beraten, 
informiert und motiviert, das Konzept umzusetzen. An die Vergleichsgruppe 
wurde lediglich am Untersuchungstag (T1) appelliert, das vorgestellte 
Konzept umzusetzen, sie blieb unbetreut. 
 
Die Ergebnisse wurden in der betreuten Gruppe regelmäßig wöchentlich 
abgefragt und überprüft. Bei der Vergleichsgruppe wurden an den 
Messzeitpunkten T1 und T2 Selbstauskünfte erhoben. 
 
 
 
Bewegungsprogramm 
 
Die Notwendigkeit, sich körperlich gezielt zu betätigen, hat in vielen 
Bereichen wie Haushalt, Arbeit und Transport in den letzten Jahrzehnten 
ständig zugenommen. Ein sitzender Lebensstil ist weitestgehend der 
Normalfall in den hoch technisierten Ländern der Erde geworden 
(HOLLMANN, 1983, 1994). Die durchschnittliche körperliche Aktivität setzt 
sich für Männer im Mittel wie folgt zusammen: 8,6 Stunden Schlafen, 6,8 
Stunden Sitzen, 4,9 Stunden leichte körperliche Tätigkeit, 2,5 Stunden 
mittelschwere Tätigkeit und 1,3 Stunden schwere körperliche Tätigkeit 
(MENSINK, 1999). 
Hier findet die von HOLLMANN (1987) publizierte Definition von 
Bewegungsmangel praktische Anwendung. HOLLMANN/HETTINGER 
(2000) führen aus, dass Bewegungsmangel bei einer gesunden Person von 
durchschnittlicher Leistungsfähigkeit dann vorliegt, wenn chronisch die 
Beanspruchung der maximalen Kraft unter 30% des Möglichen bleibt, 
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beziehungsweise 50% der maximalen Ausdauerleistungsfähigkeit nicht 
beansprucht werden. 
Im Bereich Sport und Bewegungsmangelausgleich gibt es somit starken 
Handlungsbedarf in der Bevölkerung. Die WHO weist darauf hin, dass 
ungefähr 58% der Menschen in den Industrienationen nicht hinreichend 
körperlich aktiv sind (WORLD HEALTH ORGANISATION, 2002). Das 
Bundesgesundheitssurvey führt aus, dass der Anteil der Menschen in 
Deutschland, die keinerlei Sport treiben, ungefähr 80% ausmacht 
(MENSINK, 1999; RAMPF, 1999; RÜTTEN et al., 2000). Diese Erhebungen 
zeigen, dass Deutschland sich somit im europäischen Mittelfeld befindet 
(MARTINEZ-GONZALEZ, 2001). 
 
Eine Vielzahl von epidemiologischen und experimentellen Publikationen 
belegt den positiven Effekt körperlicher Aktivität auf die Vorbeugung und 
Reduktion von Krankheitsrisiken (BERG, 1998; BOUCHARD et al., 1994; 
DUFAUX et al., 1979; HOLLMANN et al., 1983; KNOLL, 1997; LEE, 2003; 
PAFFENBARGER et al., 1994). 
 
Scheinbar genügen diese Erkenntnisse jedoch nicht, um die Mehrzahl der 
Bevölkerung zu regelmäßiger Bewegung zu motivieren. Das mag auch damit 
zu begründen sein, dass Sport- und bewegungsungewohnte Personen 
einerseits nicht bereit sind, sich einer mehrmals wöchentlichen 
Zusatzbewegung auszusetzen, und andererseits glauben, dass nur eine 
mehrstündige Anstrengung nützt, zu der sie meistens erst recht nicht bereit 
sind (DESPEGHEL, 2007). 
Die Motivation, ein Programm durchzuführen, das mit minimalem Aufwand 
ein Maximum an gesundheitlich wertvollen Adaptationen garantiert, wäre 
bestimmt bei einem großen Teil der Bevölkerung vorhanden. 
Demnach ist die Frage von zentraler volksgesundheitlicher Bedeutung, 
welche Dauer, Häufigkeit und Intensität ein Bewegungsmangel-
Ausgleichsprogramm aufweisen muss, um dem zivilisatorisch bedingtem 
Bewegungsmangel entgegen zu wirken (HOLLMANN u. HETTINGER, 2000). 
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Zum umfassenden Schutz der Gesundheit setzen zahlreiche Autoren einen 
wöchentlichen Energieverbrauch von 2000 kcal/Woche durch körperliche 
Aktivität voraus, was 3-5 Trainingseinheiten pro Woche mit einem Umfang 
von je 30-60 Minuten bei moderater Intensität entspricht (AMERCIAN 
COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 1998; BERG, 1998; BOUCHARD et al., 
1994; HOLLMANN, 1965). Andere Autoren schlagen 80 Minuten moderates 
Ausdauertraining vor (WARBURTON et al., 2006). HAMBRECHT et al. 
(2000) konnten bei Patienten mit endothelialer Dysfunktion bei einem 
Radtraining mit einem Umfang von 60 Minuten täglich, das in 6 
Trainingseinheiten zu je 10 Minuten aufgeteilt war, schon nach 4 Wochen 
eine fast vollständige Normalisierung der endothelialen Dysfunktion belegen. 
Wird ein höherer Energieverbrauch umgesetzt, nehmen die gesundheitlichen 
Risiken in geringerem Maße ab, das Aufwand/Wirkung Verhältnis flacht ab. 
Das Plateau wird in etwa bei 3000 kcal, bezogen auf das Herz-Kreislauf-
System und bei circa 4000 kcal für den Fettstoffwechsel angenommen 
(BLAIR et al., 2004; BLAIR et al., 1996; HASKELL, 1986; PATE et al., 1995; 
SUNI et al., 1999). 
Eine exakte Dosis und präzise Schwellenwerte für optimale, gesundheitlich 
wertvolle Adaptationen sind jedoch bisher nicht eindeutig zu bestimmen 
(DUNN u. BLAIR, 2002; SYGUSCH et al., 2005). 
Die präventivmedizinische Praxis zeigt, dass nur 20% der Bevölkerung bereit 
ist, eine dauerhafte Zusatzbewegung in den geschilderten Umfängen zu 
akzeptieren (BECKER et al., 2006; HALLE, 2006). Der 
präventivmedizinische Auftrag besteht daher darin, Angebote für die 
restlichen 80% der Bevölkerung zu schaffen.  
Die vorliegende Studie mit bewegungsarmen, untrainierten Probanden geht 
daher der Frage nach, ob messbare präventivmedizinische Effekte bereits ab 
einem Energieverbrauch von 500 kcal (2093 kj) pro Woche erzielt werden 
können. Andere Studien belegen die Wirksamkeit von gesundheits-
fördernden Effekten durch einen Kalorienmehrverbrauch ab 1000 kcal (4186 
kj) pro Woche durch körperliche Aktivität (ANDREWS, 2003; SCHMIDT-
TRUCKSÄS et al., 1997; TIEMANN, 1997; WAGNER, 2000). 
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Ernährungsprogramm 
 
Übergewicht und Fettleibigkeit scheinen sich epidemisch auszubreiten und 
ein weltweites Problem darzustellen (MOKDAD et al., 2001; YUSUF, 2005). 
Aus dieser Sicht hielten wir es für sinnvoll, das vorgestellte 
Bewegungsprogramm durch ein Ernährungskonzept zu erweitern. 
Das 3-Punkte-Ernährungskonzept war vor allem auf die Unterstützung der 
Reduktion von Körpergewicht und Bauchfett ausgelegt. 
 
Die 3-Punkte-Methode stellt eine praktikable und vom Zeitaufwand her 
akzeptable Möglichkeit dar, die persönliche Tagesenergiebilanz effektiv zu 
optimieren (DESPEGHEL, 2007). Die Probanden wurden aufgefordert,  
Punkt 1: auf Weißmehlprodukte, Kuchen, Croissants, Brötchen und 
ähnliches zu verzichten, 
Punkt 2: keine Süßigkeiten zu verzehren, 
Punkt 3: Alkoholgenuss jeglicher Art zu vermeiden. 
 
Die Auswahl der Lebensmittelgruppen, auf die während der Intervention 
verzichtet werden sollte, wurden aufgrund ihrer großen Bedeutung für die 
insulingesteuerte Fetteinlagerung bestimmt (ROSS et al., 2000; SCHULZ u. 
SCHOELLER, 1994; SHULMANN, 1999). Andere Autoren empfehlen 
ebenfalls den Verzehr von Kohlenhydraten einzuschränken und Lebensmittel 
mit niedrigem glykämischem Index zu favorisieren (EVERSON et al., 1998; 
JANKA, 1992; PAPE et al., 2007; WIRTH et al., 1986). Die Faustregel wurde 
aus pädagogischen Gründen dahingehend modifiziert, diese zumindest an 
vier Tagen einzuhalten. An den verbleibenden Wochentagen waren kleine 
„Ernährungssünden“ oder „üppige“ Geschäftsessen erlaubt, da die Erfahrung 
gezeigt hat, dass sich Verbote im Bereich der Ernährung kontraproduktiv 
hinsichtlich einer dauerhaften Verhaltensänderung auswirken. Nachteil 
dieser Methode ist, dass sie bei der Qualität der aufgenommenen Nahrung 
keine Unterscheidung macht und die Bedeutung der ausgewogenen 
Ernährung nicht berücksichtigt. Diese Punkte wurden jedoch mit den 
Teilnehmern zu Studienbeginn besprochen. Hier galt die Vereinbahrung, 
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neben der zu berücksichtigenden 3-Punkte-Regel, auf eine genügende 
Zufuhr von Obst und Gemüse, Protein und Fett zu achten.  
Wir lehnten uns an die Empfehlungen der Ernährungspyramide von 
WILLLET an (WILLET, 2001). Obst, Salate und Gemüse, kombiniert mit 
Fleisch, Fisch, Eiern, Nüssen und Hülsenfrüchten bilden hierbei die Basis der 
Pyramide. Gleichzeitig wird auf die Qualität der Fette geachtet: ein hoher 
Anteil einfach ungesättigter Fettsäuren und ein günstiges Verhältnis von 
Omega-3- zu Omega-6-Fettsäuren. Diese Ernährungspyramide wird im 
Wesentlichen auch von anderen Arbeitskreisen in dieser Form empfohlen 
(HOLT et al., 2005; JACOBS et al., 1998; LUDWIG, 1999; PAPE, 2007; 
STEININGER, 2006).  
Wie auch die Ergebnisse anderer Untersuchungen zeigen, kann zur 
Gewichtsreduktion umständliches Kalorienzählen entfallen, sofern auf eine 
fettarme Ernährung mit geringem Zuckeranteil und seltenem Alkoholgenuss 
geachtet wird (HAMM, 2003; MÜLLER u. DANIELZIK 2004; PAPE et al., 
2002).  
 
Die grundsätzliche Notwendigkeit der Gewichts- und Bauchfettreduktion bei 
Personen im Risikobereich wird dadurch belegt, dass ein ausgeprägtes 
Übergewicht eine Vielzahl von Krankheiten verursacht, mit verursacht und 
fördert (AMWF, 2002; BERGMANN, 1985; BERGMANN u. MENSINK, 1999; 
HANEFELD 1999; HUBERT et al., 1983). Auch Zusammenhänge zwischen 
Adipositas und einer erhöhten Sterberate von Übergewichtigen sind 
erwiesen (DINKEL u. GÖRTLER, 1992; KATHER u. SIMON, 1982; MÜLLER 
et al., 2002; NEGRI et al., 1992).  
 
Während der Studie berichteten die Teilnehmer der Untersuchungsgruppe im 
Rahmen der individuellen Trainings- und Gesundheitsbetreuung regelmäßig 
über ihr Bewegungs- und Ernährungsverhalten. Sie waren durchweg 
motiviert und es gab bei der Umsetzung der Anforderungen keine größeren 
Probleme. 
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Untersuchungen von ELMER et al. (2006) zeigen, dass betreute Probanden 
Risiken wie Bluthochdruck und Übergewicht langfristig deutlicher  reduzieren, 
als wenn die Intervention unbetreut bleibt (ÄRZTEZEITUNG, 23.08.2006).  
Auch das Projekt European Society of Cardiology (EUROCATION) zeigt, 
dass die Patienten, die einmal pro Woche beraten und betreut wurden, ihren 
Lebensstil deutlich änderten und erheblich reduzierte Risikofaktoren zeigten 
(ÄRZTEZEITUNG, 6.09.2006). Analog hierzu verhielten sich auch die 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung. Die deutlichsten gesundheitlich 
wertvollen Adaptationen wurden während der 12-wöchigen Betreuungszeit 
erzielt.  
 
Die gute Mitarbeit der Probanden der Untersuchungsgruppe, gerade auch 
beim 3-Punkte-Ernährungsprogramm, ist unter anderem darauf 
zurückzuführen, dass in den ersten 12 Wochen der Intensiv-Betreuung der 
Grundstein für eine Verhaltensänderung gelegt werden konnte. 
Die Probanden hatten so nie das Gefühl, überfordert zu sein. Auftretende 
Ängste und Unsicherheiten wurden mit dem Betreuer besprochen. 
Ausflüchte und Wünsche, das Programm kurzzeitig zu unterbrechen, wurden 
von dem Berater mit Gegenvorschlägen meistens erfolgreich abgewendet. 
So konnten die Probanden ein positives Selbstbild aufbauen.  
 
Nach Ablauf des ersten Untersuchungsabschnitts (T1) endete auch die 
Betreuungsphase der Untersuchungsgruppe. Die Probanden waren dennoch 
motiviert, das Programm weiter fortzuführen, um das jetzt erreichte bis zur 
Nachsorge-Untersuchung (T3) zu sichern. Die Gewöhnung an den neuen 
Lebensstil, das gesteigerte Wohlbefinden und Rückbesinnung auf die eigene 
Leistungsfähigkeit stärkte das Selbstvertrauen und baute den Willen zum 
Durchhalten auf. Dies bestätigen auch andere Untersuchungen (ABELE u. 
BREHM, 1986; BECKER u. SCHNEIDER, 2002; KLEIN, 1982; PAHMEIER, 
1999; SCRIBA u. SCHWARTZ, 2004). 
 
Die Untersuchungsgruppe konnte die verbesserten Risikoparameter auch im 
weiteren Studienverlauf weitestgehend stabilisieren. BREHM u. SYGUSCH 
weisen daraufhin, dass nach einer 3-monatigen erfolgreichen 
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Verhaltensänderung gute Chancen auf eine weitestgehende Beibehaltung 
des neu gelernten Verhaltens möglich sind (BREHM u. SYGUSCH, 2001). 
Bei EICHORN (2004) und SUKOPP (2006) ist dieser Zusammenhang 
ebenfalls belegt. 
Die Vergleichsgruppe konnte diese Erfolge nicht aufweisen. Im Gegenteil, 
hier stellten wir bei der Abschlussuntersuchung fest, dass sich die erhobenen 
Parameter zum Teil verschlechtert hatten. Die Probanden gaben an, dass sie 
zu Beginn der Untersuchung vermuteten, das Bewegungsprogramm 
durchhalten zu können, dann jedoch feststellten, dass sie es einfach nicht 
schafften, das Ausdauertraining regelmäßig durchzuführen. Auch bei der 3-
Punkte-Ernährung hielten die meisten Teilnehmer die gestellten 
Anforderungen nicht ein. 
Das fehlende pädagogisch-psychologische Motivationsprogramm durch die 
Betreuer sowie die nicht vorhandene Reflexion scheinen hierfür maßgeblich 
verantwortlich zu sein. 
Das zeigen auch die erhobenen Befunde mit den durchweg verschlechterten 
Ergebnissen. APITZ u. WINTER (2004) kamen in ihren Untersuchungen zu 
ähnlichen Resultaten. 
 
 
 
Körpergewicht 
 
Das Körpergewicht der Männer sank während des Studienverlaufs 
hochsignifikant um 5,64%, was einer durchschnittlichen Gewichtsreduktion 
von 4,9 kg entsprach. Die Frauen der Untersuchungsgruppe verloren 2,73 kg 
und reduzierten ihr Ausgangsgewicht um 3,46%. Die Männer konnten das 
Körpergewicht deutlicher reduzieren als die Frauen, was wahrscheinlich auf 
den höheren Ausgangswert der Männer zurückzuführen ist. Unsere 
Erfahrungen zeigen, dass bei dem Minimalprogramm der gesundheitliche 
Nutzen dann am größten ist, wenn die Ausgangswerte suboptimal sind. Das 
trifft ebenso für die Körpergewichtsreduktion zu. 
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Das Ergebnis bestätigt die Erkenntnis, dass besonders die Kombination von 
hypokalorischer Kost und Bewegungstherapie hinsichtlich der Abnahme von 
Körpergewicht und Körperfett erfolgreich ist (AWMF, 2002; MILLER et al., 
1997; PAPE et al., 2007). 
  
Obwohl die Probanden der Vergleichsgruppe nur leichtes Übergewicht 
aufwiesen, lag der durchschnittliche Bauchumfang der Männer mit 96,58 cm 
(± 8,06 cm) schon im Risikobereich. Bei den Frauen war bei einem mittleren 
Bauchumfang von 88,77 cm (± 5,13 cm) ebenfalls ein erhöhtes Risiko 
vorhanden. 
Der hohe Stellenwert einer kontrollierten Ernährung, neben ausreichender 
Bewegung, wird verständlich, wenn man von einer mittleren aufgenommenen 
Fettmenge der Bundesbürger mit 120-140 g am Tag ausgeht 
(GESELLSCHAFT FÜR ERNÄHRUNGSMEDIZIN UND DIÄTETIK, 2001). 
Bei durchschnittlich 120 Mahlzeiten im Monat kann die damit aufgenommene 
Energiemenge in unserer bewegungsarmen Gesellschaft nur durch gezielte 
und regelmäßige körperliche Aktivität wieder ausgeglichen werden (RÜTTEN 
u. ABU-OMAR, 2004). 
 
Die Betrachtung der Ergebnisse der Folgeuntersuchung nach 12 Wochen 
(T2) zeigt, dass im Rahmen des Betreuungskonzepts, das der 
Untersuchungsgruppe zuteil wurde, hauptsächlich das Gewicht reduziert 
werden konnte. Das trifft sowohl auf die Männer als auch auf die 
teilnehmenden Frauen zu. In den folgenden 50 Wochen konnten alle 
Probanden ihr reduziertes Körpergewicht stabilisieren oder nahmen noch 
geringfügig weiter ab. Auch dieses Ergebnis ist als Erfolg des 
Minimalprogramms zu werten. So zeigen die Daten des nationalen 
Gesundheitssurveys, dass die erwachsene Bevölkerung vom 25. bis zum 60. 
Lebensjahr durchschnittlich 800 g/Jahr an Körpergewicht zunimmt. Derzeit 
sind 70% der erwachsenen Männer und 50% der Frauen übergewichtig 
(MENSINK et al., 1996). 
 
Die Vergleichsgruppe der Männer wies zu Beginn der Untersuchung (T1) ein 
ähnliches mittleres Körpergewicht wie die Untersuchungsgruppe auf. Das 
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mittlere Gewicht der Frauen der Vergleichsgruppe lag im Mittel 8,45 kg unter 
dem der Untersuchungsgruppe. Die Frauen nahmen in den ersten 12 
Wochen nach der Eingangsuntersuchung um durchschnittlich 1,75 kg zu. 
Das Ergebnis war signifikant. Bei der Abschlussuntersuchung lag das 
mittlere Körpergewicht um 2,88 kg sehr signifikant über dem des 
Ausgangsniveaus.  
 
Ab der 3. Lebensdekade ist davon auszugehen, dass die fettfreie Masse sich 
bis zum 80. Lebensjahr um 30-40% reduziert (HOLLMANN u. HETTINGER, 
2000). Das Körpergewicht nimmt dagegen jährlich um durchschnittlich 0,5 kg 
zu, wenn keine entsprechen Gegenmaßnahmen gesucht und dauerhaft 
umgesetzt werden (KLEIN, 1982). Findet somit keine gezielte Kompensation 
des Bewegungsmangels und/oder eine Modifikation der 
Ernährungsgewohnheiten statt, dann ist die in der Vergleichsgruppe 
festzustellende Gewichtszunahme normal. Einige der Teilnehmerinnen der 
Vergleichsgruppe gaben zudem an, dass sie keine Gewichtsreduktion 
anstreben und zusätzliche Bewegungseinheiten wahrscheinlich nur schwer 
durchhalten würden. 
Erwartungsgemäß nahmen auch die Männer dieser Gruppe weniger ab und 
wiesen am Ende der Untersuchung annähernd wieder das Anfangsgewicht 
vom Untersuchungsbeginn auf. Die Veränderungen waren jedoch nicht 
signifikant. 
 
Zahlreiche Studienergebnisse belegen, dass Übergewicht eine Vielzahl von 
Erkrankungen mit verursachen oder begünstigen kann (HEILBRONN et al., 
2006; KAAJA et al., 2006; KATHER u. SIMON, 1982; WANNAMETHEE, 
2005). Besondere Berücksichtigung gilt hierbei dem Typ-2-Diabetes. Etwa 
80% aller Fälle sind Adipositas-bedingt. Mit jedem neuen Kilo Körpergewicht 
steigt das Diabetes Risiko um 7,3%. Allein die Gewichtsreduktion kann die 
Mortalität um bis zu 25% senken (CORNIER, 2005; IBSEN et al., 2006). 
Nach neueren Studien stellt das erhöhte Körpergewicht nicht nur einen 
Risikofaktor für die beschriebenen Stoffwechsel- und kardiovaskulären 
Erkrankungen da, sondern erhöht auch das Risiko für spezielle Karzinome 
(PISCHON, 2006). 
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Bauchumfang 
 
Analog zum Körpergewicht reduzierte sich der Bauchumfang der männlichen 
Teilnehmer der Untersuchungsgruppe sehr signifikant um 3,58 cm. Das 
entsprach einer Umfangreduktion um 3,71%. 
Die Frauen dieser Gruppe konnten den Bauchumfang im Studienverlauf 
ebenfalls sehr signifikant um 2,31 cm verringern, was einer Veränderung von 
2,60% gegenüber dem Ausgangswert entsprach. 
 
Der Bauchumfang erhöhte sich in der Vergleichsgruppe sowohl bei den 
Männern als auch bei den weiblichen Probanden. Hier war die 
Bauchumfangzunahme signifikant. 
 
Die Bestimmung des Bauchumfangs ist nach nationalem und internationalem 
medizinischen Wissensstand ein wichtiger Indikator zur Beurteilung des 
kardiovaskulären und metabolischen Risikofaktorprofils (YUSUF et al., 
2005). Die WHO definiert ein erhöhtes kardiometabolisches Risiko ab einem 
Bauchumfang von mehr als 94 cm bei Männern und bei Frauen von mehr als 
80 cm. Oberhalb von 102 cm bei Männern beziehungsweise 88 cm bei 
Frauen liegt ein deutlich erhöhtes Risiko vor (DEUTSCHE GESELLSCHAFT 
FÜR KARDIOLOGIE, 2006; MENSINK, 1999; YUSUF et al., 2005).  
Zur Bestimmung des metabolischen Syndroms weist das National 
Cholesterol Education Programm - Adult Treatment Panel III, auf die 
Beurteilung des Bauchumfanges als unabhängigen Parameter hin 
(FONTANA et al., 2006; HEUFELDER, 2003). 
 
Die amerikanische Gesellschaft für Kardiologie AHA/NHLBI und die 
internationale Diabetes-Föderation (IDF) sind der Auffassung, dass die 
Inzidenz des metabolischen Syndroms weitestgehend durch die Größe des 
Bauchumfanges mitbestimmt wird (HAUNER et al., 2005).  
Vor allem die Ergebnisse der INTERHEART-Studie weisen das erhöhte 
viszerale Fett der abdominellen Adipositas als wichtigen kausalen Faktor für 
ein kardiometabolisches Risiko aus (YUSUF et al., 2005). Das viszerale Fett 
unterscheidet sich morphologisch und funktionell vom subkutanen Fett. 
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Dabei scheint es in erhöhtem Maße für das Entstehen von Insulinresistenz 
und chronischen Entzündungsreaktionen verantwortlich zu sein (DIEHM et 
al., 2006). 
BERG u. KÖNIG (2005) weisen darauf hin, dass das viszerale Fett zu einer 
lokalen und systemischen Entzündungsreaktion beitragen kann. Diese wird 
als wichtiger Risikobegleitfaktor bei arteriosklerotischen Gefäßerkrankungen 
anerkannt. 
Zahlreiche Studien belegen, dass die abdominelle Fettsucht, gemessen am 
Bauchumfang, ein wichtiger unabhängiger Risikofaktor für das Entstehen 
einer Adipositas-assoziierten metabolisch-vaskulären Komplikation ist 
(ARNALICH et al., 2000; LORENZO et al., 2006; RACETTE et al., 2006; 
REXODE et al.,1998; REXODE et al., 2001; SCHULZE et al., 2002). 
 
Demzufolge gilt die Messung des Bauchumfangs als wichtiges Instrument 
der Risikoerkennungstrategie, und die Reduktion des Bauchumfanges in den 
empfohlenen Normbereich ist von hohem präventivmedizinischem Nutzen 
zur Reduktion des Typ-2-Diabetes-Risikos (BERESFORD et al., 2006; BERG 
u. KÖNIG, 2005; BROWN, 2005; SCHOELLER et al., 1997) sowie zur 
Verringerung der Inzidenz kardiovaskulärer Erkrankungen (SHEPHARD et 
al., 1995; TUOMILEHTO et al., 2001). 
 
 
 
Gesamtcholesterin 
 
Das Gesamtcholesterin lag schon zu Beginn der Untersuchung knapp über 
der präventivmedizinischen Wunschgrenze von etwa 200 mg/dl (SEKTION 
BREITEN-, FREIZEIT- UND ALTERSSPORT DER DGSP, 2002) und konnte 
im Studienverlauf bei den Männern um 7,95% (16,3 mg/dl) signifikant weiter 
gesenkt werden. Hierbei gab es nur minimale Unterschiede zwischen den 
Geschlechtern (Frauen: - 8,39%). Die weiblichen Teilnehmer der 
Untersuchungsgruppe konnten die Grenze von 200 mg/dl unterschreiten, 
wenn auch nicht signifikant. 
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Das Ausgangsniveau der Cholesterinwerte der Vergleichsgruppe war mit 
dem der Untersuchungsgruppe vergleichbar, zeigte im weiteren 
Untersuchungsverlauf bei beiden Geschlechtern jedoch eine nicht 
signifikante Erhöhung der Werte. 
 
Um das persönliche kardiovaskuläre Risiko anhand des Lipidprofils genauer 
bestimmen zu können, hat sich die Einzelbetrachtung von LDL- und HDL-
Cholesterin durchgesetzt (ASSMANN u. SCHULTE, 1986, 1993). 
 
 
LDL-Cholesterin 
 
Die männlichen Probanden der Untersuchungsgruppe konnten das LDL-
Cholesterin um 10,25% (12,83 mg/dl) sehr signifikant reduzieren. Im 
Gegensatz hierzu stiegen in der Vergleichsgruppe die Werte signifikant um 
4,37% (6,00 mg/dl) an. 
Die Betrachtung der Ergebnisse der Frauen zeigt einen ähnlichen Verlauf. 
Auch hier reduzierte sich im Verlauf der Intervention in der 
Untersuchungsgruppe die LDL-Konzentration sehr signifikant um 12,92% 
(15,08 mg/dl). Die Frauen der Vergleichsgruppe wiesen um 4,81% (6,12 
mg/dl) verschlechterte Befunde auf. Hier war die Veränderung nicht 
signifikant. 
Eine Reduktion des LDL auf Werte unter 70 mg/dl unter Behandlung mit 
pharmakologischen Lipidsenkern zeigte im intravaskulären Ultraschall 
(IVUS), dass bei zwei Drittel der untersuchten Patienten (n = 507) eine 
Regression von arteriosklerotischen Plaques zu beobachten war. 
Demzufolge muss eine koronare Herzerkrankung nicht unausweichlich 
fortschreiten (HAMBRECHT et al., 2000). Scheinbar unterstützt eine positive 
Beeinflussung der Lipide diese günstige Entwicklung (NISSEN, 2006). 
Obwohl der Effekt körperlicher Arbeit auf die Gesamt- und LDL-
Cholesterinkonzentration eher gering ist, scheinen Patienten mit Übergewicht  
dennoch zu profitieren. So wird bei diesem Kollektiv das LDL-Profil stärker 
als bei normalgewichtigen Personen durch den Faktor Fitness beeinflusst 
(HALLE u. BERG, 2000). 
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Die Ergebnisse aktueller Studien zeigen jedoch, dass eine deutliche 
Risikoreduktion vermutlich nur mit einer Steigerung des antiatherogenen 
HDL- Cholesterins möglich ist (CANNON et. al., 2004; GINSBERG u. 
STALENHOEF, 2003; NISSEN et al., 2004). 
Der LDL/HDL-Quotient der Männer der Untersuchungsgruppe verbesserte 
sich durchschnittlich von 2,5 auf 2,0. Die weiblichen Probanden zeigten 
ähnliche Erfolge und konnten das Ergebnis von 2,2 bei 
Untersuchungsbeginn auf 1,8 bei der Abschlussuntersuchung reduzieren. 
Diese Befunde stellen ein wünschenswertes Ergebnis im Rahmen der 
Prophylaxe der Arteriosklerose dar (ASSMANN u. SCHULTE, 1993; LAW et 
al., 2003). 
Die vorliegende Arbeit belegt somit den bekannten positiven Einfluss von 
moderater körperlicher Aktivität auf den Lipid- und Lipoproteinstoffwechsel, 
was sich vor allem in einer Abnahme der Parameter LDL-Cholesterin und 
Triglyceride sowie einer Zunahme des HDL-Cholesterins äußert und den 
Wissenstand zahlreicher Studien widerspiegelt (BERG, 1982; BERG u. 
KEUL, 1984; BERG et al., 1991; COOPER et al., 1976; DUFAUX et al., 
1982;  HASKELL, 1985; HOLLMANN u. HETTINGER, 2000; ROST, 1992; 
SKINNER et al., 2001). 
 
 
HDL-Cholesterin 
 
In der Untersuchungsgruppe (Männer) stieg das HDL-Cholesterin signifikant 
um 7,43% (3,26 mg/dl). Die männlichen Probanden erreichten einen 
größeren Zuwachs als die weiblichen Teilnehmer (3,23% bzw. 1,83 mg/dl). 
Auch hier könnte der Unterschied mit der konsequenteren Durchführung des 
Programms seitens der männlichen Studienteilnehmer zusammenhängen. 
Damit näherten sich alle Probanden dem präventiven Wunschbereich von 60 
mg/dl an (BERG et al., 1996; NCEP, 2001). Das Ergebnis der weiblichen 
Probanden ist jedoch nicht signifikant. Auffällig ist, dass bei 4 weiblichen 
Probanden (ein Drittel des Gesamtkollektivs) während der Studie eine 
Reduktion des HDL-Werts trotz regelmäßigen Ausdauertrainings festgestellt 
 
 
64 
wurde. Das Ausmaß der HDL-Reduktion lag bei -1 bis -12 mg/dl, was sich 
wissenschaftlich nicht begründen lässt. Die Verringerung der HDL-Werte 
unter körperlichem Training wird auch in anderen Untersuchungen 
beschrieben (DESPRES et al., 2000; DUFAUX et al., 1982; DUFAUX et. al., 
1979; LEON et al., 2002).  Da jedoch zwei Drittel der Frauen verbesserte 
HDL-Konzentrationen aufwiesen, kann dieses uneinheitliche Ergebnis 
möglicherweise auf eine genetische Prädisposition zurückzuführen sein. 
 
Die Ergebnisse der Vergleichsgruppe sind divergent. Hier reduzierten sich 
bei beiden Geschlechtern die mittleren HDL-Cholesterin Werte nicht 
signifikant. Bei den Männern sank das HDL um 5,14% (-2,6 mg/dl), die 
Frauen wiesen eine Reduktion um 1,82% (-1,12 mg/dl) auf.  
Möglicherweise reicht der gesteigerte wöchentliche Kalorienverbrauch von 
500 kcal mittels körperlichen Trainings nicht aus oder muss höchst 
regelmäßig mit einer individuell angepassten Belastungsnormative 
durchgeführt werden, um den Parameter deutlich zu verändern. Beide 
Vorraussetzungen wurden von der Vergleichsgruppe nicht erfüllt, wie die 
Befragungen zu den Messzeitpunkten T2 und T3 zeigten. HOLLMANN weist 
hierzu auf ein regelmäßig notwendiges Ausdauertraining von 3 mal 30 bis 60 
Minuten pro Woche hin, was einem Kalorienmehrverbrauch bei moderater 
Intensität  von 600 bis 1200 kcal entspricht (DURSTINE et al., 2001; 
HOLLMANN, 1994). Eine mögliche Anhebung des HDL durch körperliche 
Mehraktivität ist heute gut belegt (BERG u. KÖNIG, 2005). 
Bei einem individuell optimal gesteuerten körperlichem Training wird, je nach 
genetischer Disposition, eine Steigerung der HDL-Konzentration von 4-29 
mg/dl beschrieben (BERG u. KÖNIG, 2005; NEUMANN et. al., 2001, 2002; 
NOFER et al., 2004). 
Eine erniedrigte HDL-Konzentration ist ein unabhängiger Risikofaktor in der 
Progredienz der Arteriosklerose und des metabolischen Syndroms. Die 
American Heart Association und die American Stroke Association weisen 
darauf in ihren neuen Leitlinien zur Abschätzung des Risikos für 
kardiovaskuläre Ereignisse und deren Primärprävention hin (GOLDSTEIN et 
al., 2006; LEMIEUX et al., 2001; ROST, 1995). 
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Triglyceride 
 
Im metabolischen Bereich ließen sich vor allem die Triglyceride der Männer 
um durchschnittlich 22,60% (33,39 mg/dl) sehr signifikant senken. Die 
weiblichen Probanden konnten die Triglyceride ebenfalls erfolgreich senken. 
Das Ergebnis zeigte eine Reduzierung der Werte um 10,35% (13,18 mg/dl), 
war jedoch nicht signifikant. Dieses kann damit begründet werden, dass die 
Triglyceridwerte starke Streuungen bei den weiblichen Teilnehmern der 
Untersuchungsgruppe zeigten. Die maximale Veränderung zeigte Proband 
Nr. 8. Hier reduzierten sich die Werte um 68 mg/dl, wobei die geringste 
Veränderung der Triglyceride Proband Nr.13 aufwies (6 mg/dl). 
Die Lebensstilumstellung in Form von erhöhter körperlicher Aktivität, 
verbunden mit einer kohlenhydrat- und alkoholreduzierten Ernährung, wirkte 
sich bei den  Probanden über den gesamten Untersuchungszeitraum aus.  
Die Betrachtung der Werte zeigt, dass  die Männer die größte Veränderung 
der Triglyceride in der Betreuungsphase (T1-T2) aufweisen konnten, 
wahrscheinlich auch aufgrund ihrer höheren Ausgangswerte. Die Werte der 
Vergleichsgruppe wiesen bei den männlichen Probanden bei 
Untersuchungsabschluss eine Erhöhung um 11,84% (16,6 mg/dl) auf. 
In den ersten 12 Wochen der Untersuchung war eine Verringerung der Werte 
um 6,18% (8,67 mg/dl) möglich. Diese konnte jedoch bis zu Ende der 
Untersuchung (T3) nicht stabilisiert werden. Das Ergebnis war nicht 
signifikant. 
Die Frauen zeigten nach 62 Wochen, analog zum Anstieg des 
Körpergewichts, auch im Bereich der Triglyceride eine Erhöhung der Werte. 
Diese war jedoch nicht signifikant.  
 
Präventivmedizinisch günstig ist ein Triglyceridspiegel unter 100 mg/dl 
(SCHAENZLER u. BIEGER, 2000). Die Nationale Fachgesellschaft für 
Diabetes mellitus (NAFDM) weist einen Wert über 150 mg/dl als 
Risikoparameter für das Metabolische Syndrom aus (HAUNER et al., 2005). 
Neuere Studien weisen darauf hin, dass ein erhöhter Triglyceridspiegel auch 
mit einem höheren Schlaganfallrisiko einhergeht (TANNE et al., 2001). 
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Glukose 
 
Die erhobenen Nüchtern-Glukosewerte der Versuchsgruppe zeigten keine 
auffälligen Veränderungen. Sie lagen sowohl bei den Männern als auch bei 
den Frauen in der Norm. Leichte Veränderungen über den gesamten 
Untersuchungszeitraum (T1-T3) zeigten bei den Männern eine Reduktion 
von 3,25 mg/dl. Bei den Frauen war ebenfalls eine Reduktion der Nüchtern-
Glukose von 3,83 mg/dl messbar. 
Die Werte waren jedoch nicht signifikant und werden nicht weiter 
berücksichtigt. 
 
Die Daten der Vergleichsgruppe zeigten bei den Männern einen geringen 
Anstieg um 3,66 mg/dl. Die Frauen wiesen eine Reduktion dieses 
Parameters um 1,01 mg/dl auf. Auch die Befunde der Vergleichsgruppe 
lagen über den gesamten Untersuchungszeitraum (T1-T3) im Normbereich. 
Die Veränderungen sind nicht signifikant. 
Dabei werden Normwerte für die Glukosekonzentration im Blut mit 70-100 
mg/dl angegeben (SCHÄNZLER u. BIEGER, 2004). 
 
 
 
Systolischer Blutdruck 
 
Die systolischen Blutdruckwerte der Männer reduzierten sich um 4,86% (6,67 
mmHg). Die Veränderungen waren über den gesamten 
Untersuchungsverlauf betrachtet sehr signifikant. Im Gegensatz hierzu 
wiesen die systolischen Blutdruckwerte der Männer der Vergleichsgruppe 
keine Besonderheiten auf. Sie hatten sich kaum verändert und lagen 
durchgehend in der Norm (hoch normal). Das Ergebnis war nicht signifikant. 
 
Im Gesamtergebnis konnten die systolischen Blutdruckwerte der Frauen der 
Untersuchungsgruppe sehr signifikant um 3,17% (4,62 mmHg) gesenkt 
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werden. Gegenläufig hierzu erhöhten sich die systolischen Blutdruckwerte 
der Frauen der Vergleichsgruppe signifikant um 3,34% (4,38 mmHg). 
Die Messergebnisse zeigen, dass die größte Verbesserung der systolischen 
Blutdruckwerte der Untersuchungsgruppe geschlechtsunabhängig im 
Untersuchungsabschnitt T1 zu T2 zu beobachten ist. Das Ergebnis ist analog 
zu den Ergebnissen des Körpergewichts zu sehen. Auch hier konnten die 
größten Veränderungen der Gewichtsreduktion in den ersten 12 Wochen 
(Betreuungsphase) der Untersuchung festgestellt werden. 
Während sich das Körpergewicht und der systolische Blutdruck der Männer 
der Vergleichsgruppe kaum veränderten, erhöhten sich beide Parameter bei 
den Frauen dieser Gruppe. 
Das Körpergewicht hat einen deutlichen Einfluss auf den Blutdruck und stellt 
eine wichtige Allgemeinmaßnahe in der Blutdrucksenkungstherapie  dar 
(DEIBERT et al., 2005; ELMER, 2006). Eine Reduktion des Körpergewichts 
um 10 kg lässt den Blutdruck um durchschnittlich 15 mmHg systolisch und 
10 mmHG im diastolischen Bereich sinken (HEUFELDER, 2003). 
 
 
 
Diastolischer Blutdruck 
 
Die diastolischen Blutdruckwerte ließen sich bei beiden Geschlechtern der 
Untersuchungsgruppe signifikant reduzieren. Hiervon profitierten vor allem 
die weiblichen Probanden. Der diastolische Blutdruck verbesserte sich, nach  
der Klassifikation der Blutdruckstufen der Deutschen Hochdruckliga, vom 
Hypertoniestadium 1 (140-159 / 90-99 mmHg) in den hoch normalen Bereich 
(130-139 / 85-89 mmHg) (VETTER, 2004). 
Eine weitere Reduktion des systolischen und diastolischen Blutdrucks wäre 
wahrscheinlich möglich, wenn vor allem der Anteil des körperlichen Trainings 
erhöht würde (BANZ et al., 2003; HAGBERG et al., 2000). HOLLMANN 
(1978) weist hierzu auf die Notwendigkeit eines mindestens drei mal 
wöchentlichen Ausdauertrainings mit einem Umfang von 45-60 Minuten hin. 
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Die Werte der Vergleichsgruppe stiegen nur bei den Frauen leicht um 2,24% 
(1,88 mmHg) an. Der diastolische Blutdruck der männlichen Probanden der 
Vergleichsgruppe veränderte sich hingegen kaum. Da bei beiden 
Geschlechtern die Veränderungen der diastolischen Blutdruck-Parameter 
nicht signifikant waren, wird nicht weiter auf die Ergebnisse eingegangen. 
 
Die Erhöhung des Blutdrucks bedeutet aus medizinischer Sicht vor allem ein 
Risiko für den Schlaganfall. Etwa drei Viertel aller Schlaganfallpatienten 
leiden an einer arteriellen Hypertonie. Bluthochdruck erhöht das relative 
Risiko für einen Schlaganfall um das zwei- bis vierfache und beeinflusst als 
unabhängiger Risikofaktor das Apoplexierisiko stärker als das 
Zigarettenrauchen (RINGELSTEIN u. KNECHT, 2006). 
Demnach ist die Behandlung der Hypertonie sowohl vor als auch nach einem 
Insult eine primäre Maßnahme zur zerebrovaskulären Risikoreduktion 
(WOLF-MAIER et al., 2003; ROST 1995). 
Dieses gilt auch für die Verhinderung oder die günstige Beeinflussung von 
Herzinsuffizienz, vaskulärer Demenz und weiteren Folgeschäden der 
Hypertonie (ELMER et al., 2006; ROST, 1995; SWALES, 1999). Das 
vorliegende Präventionsprogramm konnte auch bezogen auf die Reduktion 
des Blutdrucks einen medizinischen Nutzen nachweisen. 
 
 
 
Die vorliegende Untersuchung belegt die Wirksamkeit eines speziellen 62-
wöchigen Präventionsprogramms. Sie dokumentiert, wie sich schon durch 
moderate Modifikation des Lebensstils gesundheitliche Risiken reduzieren 
lassen. Bei nahezu allen untersuchten Parametern lassen sich positive 
Veränderungen im Hinblick auf die Ausgangswerte feststellen, die auch nach 
der Intensivbetreuungsphase bis zum Ende der Untersuchung weitestgehend 
erhalten bleiben. 
 
Die moderat erhöhte körperliche Aktivität im Alltag, verbunden mit einer 
kohlenhydratreduzierten Ernährungsweise, scheinen für den präventiv-
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medizinisch positiven Verlauf der Untersuchung verantwortlich zu sein (LEE 
et al., 2001; MANSON et al., 1999; MORRIS, 1996). 
 
Neben der untersuchten Optimierung des persönlichen Risikoprofils lässt 
sich ein weiterer wichtiger Studienerfolg positiv hervorheben, der zwar nicht 
evaluiert, aber vom Großteil der Studienteilnehmer mündlich überliefert 
wurde: Die Mehrheit der Probanden berichtete bei Studienende von einer 
deutlich gesteigerten Lebensqualität, die sich vor allem in folgenden Formen 
offenbarte: Gesteigerte Vitalität, weniger Müdigkeit im Tagesverlauf, weniger 
Schlafstörungen (Ein- und Durchschlafprobleme), besseres Stress-
management, geringere geistige Leistungstiefs im Tagesverlauf, verbesserte 
Konzentration, gesteigerte Leistungsfähigkeit und Beweglichkeit sowie ein 
erhöhtes Wohlbefinden. Die Probanden berichteten, dass sie vor allem das 
gesteigerte Wohlbefinden dazu motiviere, den gesunden Lebensstil auch 
ohne begleitende Betreuung nach Ablauf der Untersuchung beizubehalten 
bzw. weiter auszubauen.  
Zusammenfassend ist festzustellen, dass sich schon durch moderate 
Modifikationen des individuellen Lebensstils innerhalb einer 62-wöchigen 
Präventionsmaßnahme erhobene Risikofaktoren aus medizinischer Sicht in 
der Mehrzahl signifikant verändern lassen. Die angewandte Methode lässt 
sich ohne nennenswerten Zeitaufwand gut in den Alltag integrieren. Hierbei 
scheint sich auch spürbar die Lebensqualität und das Wohlbefinden zu 
verbessern, was zu einer Beibehaltung des gesünderen Lebensstils 
motiviert. Wichtiges Kriterium für die Compliance scheint jedoch die ständige 
individuelle Betreuung durch einen persönlichen Berater zu sein, der durch 
interaktive Maßnahmen motiviert und bei auftretenden Problemen behilflich 
ist. 
 
Weitere Untersuchungen müssen zeigen, inwieweit ein Energieverbrauch 
von 500 kcal (2093 kj) als Minimalmethode zur Vorbeugung und 
Verhinderung von Krankheiten erfolgreich auch bei größeren 
Bevölkerungszahlen umgesetzt werden kann. Eine wichtige Vorraussetzung 
stellt die anfängliche Betreuungsphase dar. Hier müssen organisatorische 
Wege gefunden werden, diesen Konzeptpunkt auch großflächig umzusetzen. 
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Trotz der Erfolge des untersuchten Minimalprogramms muss auch darauf 
hingewiesen werden, dass ein solches Programm nicht mit einem 
Optimalprogramm verwechselt werden darf (HOLLMANN u. HETTINGER, 
2000).  
 
Wenn aus Sicht der öffentlichen Gesundheitsförderung die Frage nach der  
Dosierung evidenzbasierter körperlicher Aktivität gestellt wird, so muss 
sicherlich ein höherer gesamtenergetischer Umsatz durch körperliche 
Aktivität angestrebt werden. Hierzu wird ein regelmäßiges, moderates 
Trainingsprogramm an mindestens 3-4 Tagen/Woche über eine Dauer von 
30-45 Minuten empfohlen (HOLLMANN, 1983; ROST, 2001; HALLE, 2006). 
 
Da im Bereich der körperlichen Aktivierung der Bevölkerung aus Sicht der 
Prävention noch großer Handlungsbedarf herrscht und 80% der Menschen 
diesen Empfehlungen dauerhaft nicht nachkommen, scheint gerade für diese 
Zielgruppe der Einstieg über ein Minimalprogramm sinnvoll zu sein. 
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5. Zusammenfassung 
 
Die vorliegende Arbeit untersuchte die Wirksamkeit eines 
präventivmedizinisch orientierten Minimalprogramms, basierend auf einem 
Bewegungstraining und einem unterstützenden Ernährungskonzept, als eine 
Möglichkeit der nachhaltigen Lebensstiländerung über einen Zeitraum von 62 
Wochen.  
 
Die Untersuchung erfolgte an 72 gesunden männlichen und weiblichen 
Probanden. Hiervon stellten sich 36 Männer und 13 Frauen für die 
Untersuchungsgruppe zur Verfügung (Männer: Alter 45,92 ± 6,5 Jahre, 
Gewicht 86,87 ± 15,4 kg, Größe 177,15 ± 5,5 cm; Frauen: Alter 44,53 ± 6,1 
Jahre, Gewicht 78,83 ± 10,6 kg, Größe 167,21 ± 6,2 cm). 
 
Die Vergleichsgruppe bildeten 15 Männer und 8 Frauen (Männer: Alter 42,73 
± 5,6 Jahre, Gewicht 89,20 ± 14,0 kg, Größe 176,60 ± 5,9 cm; Frauen: Alter 
42,62 ± 3,9 Jahre, Gewicht 70,38 ± 6,9 kg, Größe 161,37 ± 4,3 cm). 
 
Die Probanden wurden einer ärztlichen Eingangsuntersuchung unterzogen. 
Die Personen waren untrainiert und bewegungsungewohnt. Ein 
regelmäßiges körperliches Training wurde von keinem der Teilnehmer in den 
letzten Jahren durchgeführt. Zudem befolgte keiner der Probanden bis zum 
Untersuchungsbeginn spezielle Ernährungsrichtlinien. 
 
Die Untersuchung gliederte sich in drei Messzeitpunkte: am 
Untersuchungsbeginn (T1), 12 Wochen später bei der 
Zwischenuntersuchung (T2), und 50 Wochen nach (T1) im Rahmen der 
Abschlussuntersuchung (T3). 
 
Während des ersten Studienabschnitts wurde die Untersuchungsgruppe 
individuell betreut (T1-T2). Jedem Teilnehmer stand für 12 Wochen ein 
persönlicher Betreuer informierend und beratend zur Verfügung. Ziel war es, 
die Probanden zur Umsetzung des Bewegungs- und Ernährungsprogramms 
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zu motivieren. Der Informationsaustausch erfolgte über Telefon, Telefax, 
elektronische Post (eMail) oder auf dem Briefweg. 
 
Folgende Parameter wurden untersucht: Körpergewicht, Bauchumfang, 
Gesamtcholesterin, LDL - Cholesterin, HDL - Cholesterin, Triglyceride, 
Glukose sowie systolischer und diastolischer Blutdruck. 
 
Den Probanden wurde ein einfaches Bewegungsmangelausgleichprogramm 
in Form eines Minimalprogramms vorgestellt. Dieses beinhaltete ein 
herzfrequenzgesteuertes aerobes Ausdauertraining mit einem energetischen 
Mehrverbrauch von 500 Kilokalorien (2093 kj) pro Woche. 
 
Ergänzt wurde dieses Bewegungsprogramm durch ein einfaches 3-Punkte-
Ernährungskonzept. Hierbei sollten folgende Regeln erfüllt werden: 
 
• keine Zufuhr von einfachen Kohlenhydraten wie weißes Brot, 
Brötchen, Croissants, Brezeln,  Kuchen, 
• keinen Verzehr von Süßigkeiten, 
• keinen Alkoholkonsum. 
 
Die Basis der Ernährung wurde den Probanden nach den Richtlinien der  
amerikanischen Ernährungspyramide vorgeschlagen. Diese sah vor, 
möglichst viel Obst, Gemüse, Nüsse und Öle, Vollkornprodukte, Fisch und 
Hülsenfrüchte in der täglichen Ernährung zu berücksichtigen. Fleisch, 
Milchprodukte und Eier sollten maximal 2-3 mal pro Woche konsumiert 
werden. Täglich sollten 2-3 Liter Flüssigkeit in Form von Wasser getrunken 
werden. 
 
Um die Bereitschaft der Probanden zur Umsetzung zu erhöhen, galten die 
empfohlenen Richtlinien nur für vier Tage pro Woche. Die übrigen drei Tage 
war die Ernährung liberalisiert und den Probanden freigestellt. 
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Die Probanden der Vergleichsgruppe wurden gemeinsam mit der 
Untersuchungsgruppe über das Bewegungskonzept und das 3-Punkte-
Ernährungsprogramm informiert (T1), blieben aber unbetreut. 
 
 
Als wesentlichste Befunde ergaben sich nach 62 Wochen in der männlichen 
Untersuchungsgruppe: 
 
• Reduktion des Körpergewichts um 4,9 kg auf 81,97 ± 13,81 kg (p < 
0,01). 
• Verringerung des Bauchumfangs um 3,58 cm auf 93 ± 6,37 cm (p < 
0,01).  
• Verminderung des Gesamtcholesterins um 16,3 mg/dl auf 188,81 ± 
29,92 mg/dl (p < 0,01).  
• Reduktion des LDL-Cholesterins um 12,83 mg/dl auf 112,39 ± 25,02 
mg/dl (p < 0,01).  
• Steigerung der HDL-Cholesterinwerte um 3,74 mg/dl auf 54,08 ± 
11,53 mg/dl (p < 0,01).  
• Verbesserung der Triglyceride um 33,39 mg/dl auf 114,33 ± 48,68 
mg/dl (p < 0,01).  
• Verbesserung der Glukosewerte um 3,25 mg/dl auf 82,47 ± 9,42 mg/dl 
(p = 0,083). 
• Reduktion des systolischen Blutdrucks um 6,67 mmHg auf 130,69 ± 
9,79 mmHg (p < 0,01) sowie 
• des diastolischen Blutdrucks um 4,53 mmHg auf 83,39 ± 6,07 mmHg 
(p < 0,01).  
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Die wichtigsten Ergebnisse der weiblichen Probanden der 
Untersuchungsgruppe lauteten: 
 
• Verminderung des Körpergewichts um 2,73 kg auf 76,11 ± 10,94 kg (p 
< 0,01). 
• Reduktion des Bauchumfangs um 2,31 cm auf 86,46 ± 5,09 cm (p < 
0,01). 
• Verringerung der LDL-Konzentration um 16,08 mg/dl auf 108,42 ± 
18,29 mg/dl (p < 0,01).  
• Absinken des systolischen Blutdrucks um 4,42 mmHg auf 141,15 ± 
12,27 mmHg (p < 0,01).  
• Verminderung des diastolischen Blutdruckwertes um 3,46 mmHg auf 
86,92 ± 6,63 mmHg (p < 0,01). 
• Leichte Verbesserung von Gesamtcholesterin (p = 0,456), HDL-
Cholesterin (p = 0,852), Triglyceriden (p = 0,607) und Glukose (p = 
0,456). 
 
 
Die bedeutsamsten Befunde der Vergleichsgruppe waren bei den Männern: 
  
• Das LDL-Cholesterin erhöhte sich signifikant um 6 mg/dl (p < 0,05). 
• Tendenziell, aber nicht signifikant erhöhten sich der Bauchumfang (p 
= 0,153), das Körpergewicht (p = 0,187), das Gesamtcholesterin (p = 
0,201), die Triglyceride (p = 0,093) sowie die Glukose (p = 0,129), 
während das HDL-Cholesterin leicht sank (p = 0,079). Die 
systolischen (p < 0,05) und diastolischen (p = 0,718) Blutdruckwerte 
veränderten sich ebenfalls nicht signifikant. 
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Als wesentlichste Befunde ergaben sich bei den weiblichen Teilnehmern der 
Vergleichsgruppe: 
 
• Der Bauchumfang erhöhte sich signifikant um 2,43 cm auf 86,81 cm 
(p < 0,01).  
• Analog dazu stieg das mittlere Körpergewicht ebenfalls signifikant um 
2,88 kg auf 73,27 kg an (p < 0,01). 
• Der systolische Blutdruck stieg signifikant um 4,38 mmHg auf 
durchschnittlich 135,63 mmHg (p < 0,01). 
• Der diastolische Blutdruck (p = 0,260), das Gesamtcholesterin (p = 
0,272), das LDL-Cholesterin (p = 0,092) und die Triglyceride (p = 
0,607) verzeichneten leichte Anstiege, wobei die HDL-
Cholesterinkonzentration (p = 0,852) und die Glukose (p = 0,456) 
leicht erniedrigt waren. Die Veränderungen zeigen einen tendenziellen 
Verlauf, waren aber nicht signifikant. 
 
 
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass das untersuchte 
Minimalprogramm nachhaltig eine Lebensstiländerung unterstützen konnte. 
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